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EXPOSÉ 

DES 

TITRES  SCIENTIFIQUES 


SECTION  PREMIÈRE 

ENSEIGNEMENT 

Nommé  interne  deg  hôpitaux  en  1848,  médecin  du  Bureau  central 
des  hôpitaux  eu  1856,  médecin  de  l'hospice  de  laSalpêtrière  en  1862, 
M.  Charcot  a  commencé  à  faire,  dans  cet  hospice,  en  1866,  avec 
l'agrément  de  l'administration  de  l'Assistance  publique,  des  leçons 
théoriques  et  cliniques  sur  les  maladies  chroniques,  les  maladies  des 
vieillards  et  les  maladies  du  système  nerveux.  Ces  leçons,  depuis 
cette  époque  jusqu'  e  n  1 878,  ont  été  régulièrement  reprises  chaque 
année. 

Chef  de  clinique  m  édi cale  de  1853  à  1855,  agrégé  en  1860, 
M.  Charcot  a  été  no  mmé  professeur  d'anatomie  pathologique  à  la  Fa- 
culté de  Médecine  de  Paris,  en  1872.  Depuis  cette  dernière  époque, 
jusqu'en  1881  ,il  n'  a  pas  cessé  de  faire  régulièrement,  chaque  année, 
le  cours  officiel  (théorique  et  pratique)  d'anatomie  pathologique. 

M.  Charcot  occupe  depuis  le  1"  janvier  1882  la  chaire  de  clinique 
des  maladies  du  système  nerveux  nouvellement  créée  à  l'hospice  de 
la  Salpêtrière. 


SECTION  II 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 


M.  Charcot  a  été  nommé  membre  de  la  Société  de  biologie, 
en  1 851 ,  vice-président  de  ladite  Société,  en  1 860  ; 

Membre  de  V Académie  de  Médecine  de  Paris  en  1 872  ; 

Membre  correspondant  de  la  Société  royale  des  Sciences  natu- 
relles de  Bruxelles,  en  1 874  ; 

Membre  correspondant  delà  «  Neiv-York  Society  of  Neurology 
and  Electricity,  »  en  1 874  ; 

Membre  honoraire  de  la  Société  clinique  de  Londres,  en  1874  ; 

Membre  correspondant  de  la  Société  royale  de  Médecine  de 
Buda-Pest,  en  1 876  5 

Membre  correspondant  de  la  Société  impériale  de  Médecine  de 
Vienne,  en  1878  ; 

Membre  honoraire  de  la  «  Harveian  Society  »  (Londres),  en  1878; 

Membre  correspondant  de  la  Société  pathologique  de  Londres , 
en  1 878  ; 

Membre  associé  étranger  de  la  Société  médico-chirurgicale 
d'Êdimbourg,  en  1 878  ; 

Membre  honoraire  de  la  Société  physico-médicale  d'Erlangen, 
en  1878; 

Membre  de  la  Société  anatomique  de  Paris  depuis  1 852 ,  il  a  été 
nommé  président  de  ladite  Société  en  1872,  et  président  honoraire 
en  1882. 

En  1 879, 1 880  et  1 881 ,  M.  Charcot  a  été  nommé  : 
Membre  correspondant  de  V  Académie  royale  de  médecine  de 
Belgique  ; 

Membre  honoraire  de  la  Société  des  sciences  naturelles  et  médi  - 
cales  de  Dresde  ; 


Membre  honoraire  de  la  Société  médicale  de  Finlande  (Itel- 
singfors); 

Membre  de  V Association  médico-psychologique  de  Londres  ; 
Membre  honoraire  étranger  de  la  Société  médico-physique  Flo- 


Membre  correspondant  de  l'Académie  de  médecine  de  New- 


Membre  honoraire  de  la  Société  psychiatrique  de  Saint-Pé- 
tersbourg ; 

Membre  de  la  Société  des  médecins  Russes  de  Mosco  u  ; 
Membre  honoraire  de  la  Société  des   sciences  médicales  de 
Lisbonne  ; 

Membre  honoraire  de  la  Société  de  médecine  de  Londres  ; 
Membre  honoraire  de  l'Académie  de  médecine  de  Rome; 

Membre  honoraire  de  Y  Association  neurologique  Américaine. 

M.  Charcot  a  été  nommé  :  Docteur  honoraire  (Ehrendoctor)  de  la 
Faculté  de  Wûrzbourg  à  propos  du  300"  anniversaire  (Jubilé)  de  la 
fondation  de  l'Université  de  cette  ville  en  juin  1882  (1). 

Membre  honoraire  de  la  Société  médicale  Royale  d'Edimbourg 
en  mars  1 882. 

Membre  honoraire  de  la  «  Royal  lrish  Academy  »  (Académie  des 


L'Académie  des  Sciences  (Institut  de  France)  a  décerné  à 
M.  Charcot  un  prix  de  21,500  francs  dans  le  concours  Montyon, 
médecine  et  chirurgie,  de  l'année  1880,  pour  l'ouvrage  intitulé 
Les  Localisations  dans  les  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle 


(1)  J.-M.  Charcot  ...qui  novam  doctrinam  de  curatione  atque  experimentis 
pathologiae  nervorum  adhibendis  admirabili  ingenio  invenit  prteterea  totam 
morborum  cohortem  libris  suis  quibus  varias,  tam  anatomicas  quam  cura- 
tionis  vias  féliciter  explanavit  medicis  omnibus  utiliter  illustravit. 

(2)  ...  for  his  important  researches  in  pathological  anatomy  and  physio- 
logy,  especially  of  the  central  nervous  System,.. 


rentine  ; 


York; 


Sciences  de  Dublin)  en  mars  1883  (2). 


SECTION  iir 


RECUEILS  PÉRIODIQUES 

L  —  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  publiées 
par  MM.  Rrown-Séqaard,  Charcot,  Vulpian.  Le  tome  F  a  paru  en 
1 868  ;  le  tome  I  de  la  S'  série  (1 5'  année)  est  actuellement  en  voie 
de  publication  (1 883). 

«  Un  mouvement  considérable  et  sous  l'influence  duquel  plus 
d'un  progrès  en  médecine  s'est  accompli  déjà,  pousse  les  esprits, 
depuis  une  vingtaine  d'années  surtout,  vers  les  recherches  de 
physiologie  expérimentale  et  vers  les  applications  de  ces  recherches 
à  la  solution  des  problèmes  de  la  pathologie.  La  physiologie,  de  son 
côté,  a  dû  chercher  et  a  trouvé  souvent,  dans  les  études  cliniques, 
des  secours  qu'elle  eût  demandés  en  vain  aux  expériences  faites 
sur  les  animaux.  Preuve  décisive,  montrant  avec  la  dernière  évidence, 
combien  sont  étroits  les  liens  qui  unissent  la  physiologie  à  la 

pathologie  !   Recherches  sur  les  fonctions  et  les  propriétés 

physiologiques,  envisagées  dans  l'état  normal  et  dans  l'état  patho- 
logique, études  cliniques  et  anatomiques  pouvant  fournir  des  données 
à  ces  recherches  ;  tels  sont  surtout  les  travaux  qui  trouveront  place 
dans  ce  recueil.  » 

(Avertissement  du  1"  volume  des  Archives.) 

II.  —  Revue  mensuelle  de  médecine  et  de  chirurgie,  fondée  et 
publiée  par  MM.  Charcot,  Chauveau,  OiUer,  Parrot,  Verneuil  ;  — 
Lépine  et  Nicaise,  secrétaires  de  la  rédaction  (1 877).  (Dédoublée  en 
Revue  de  médecine  et  Revue  de  chirurgie,  1881 .) 

a  Bénéficier  des  acquisitions  dues  à  l'emploi  delà  méthode  expé- 
rimentale, sans  abandonner  cependant  la  voie  traditionnelle  de  l'ob- 


servation  ;  essayer  de  devenir  plus  exacte  en  s' appropriant 
quelques-uns  des  procédés  ou  des  instruments  usités  en  physique  et 
en  chimie,  mais  en  évitant  l'écueil  d'une  fausse  précision  ; 
entrer  de  plain-pied  dans  le  mouvement  scientifique  moderne , 
et  toutefois  ne  pas  rompre  ses  attaches  avec  le  passé  ;  telle 
est,  si  nous  ne  nous  trompons,  la  tendance  de  la  Médecine 
de  notre  temps.  La  Revue  mensuelle  s'efforcera  de  suivre  cette 
direction.  » 

(Avertissement  du  )'"'  volume  de  la  Revue  mensuelle.) 

III. — Archives  de  Neurologie,  revue  trimestrielle  des  maladies 
nerveuses  et  mentales,  publiée  sous  la  direction  du  D'"J.-M.  Charcot. 
—  Rédacteur  en  chef     Bourneville.  —  Secrétaire  de  la  rédaction 

Ch.  Féré.  1880,  1881,  1882,  1883.—  Quatrième  année  en  voie 
de  publication. 

«  A  la  suite  et  sous  l'influence  des  progrès  accomplis  par  l'ana- 
tomie  et  la  physiologie  du  système  nerveux  pendant  le  cours  des 
trente  dernières  années,  la  pathologie  nerveuse  s'est,  à  son  tour, 
renouvelée  et  agrandie.  Dans  ce  vaste  domaine  delà  neuropathologie, 
les  parties  du  sol,  de  tout  temps  cultivées,  ont  été,  sur  presque  tous 
les  points,  complètement  remaniées;  des  régions,  autrefois  incultes, 
ont  été  défrichées  et  promettent  d'abondantes  moissons  ;  des  terres 
inexplorées  ont  été  découvertes,  et,  ainsi,  les  anciennes  richesses 
accumulées  par  la  tradition  se  sont  accrues  du  fruit  des  nouvelles 
conquêtes. 

a  Le  mouvement  considérable  qui  a  conduit  à  ces  résultats  n'est 
certainement  pas  près  de  s'arrêter.  A  le  produire,  l'amour  des 
nouveautés,  la  mode  n'ont  contribué  que  pour  une  faible  part.  11 
reconnaît  des  causes  plus  profondes,  car  sa  vitalité  et  sa  puissance 
semblent  s'affirmer  chaque  jour  davantage  par  le  nombre  toujours 
croissant  de  publications  de  bon  aloi. 

«  Pendant  longtemps,  ces  travaux  sont  restés  disséminés  dans  les 
grands  recueils, où  trouvent  accès  les  productions  médicales  relatives 
aux  sujets  de  tout  ordre. 

«  Un  jour,  on  a  pensé  qu'il  était  logique  et  qu'il  serait  profitable 
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de  les  réunir  dans  des  recueils  spéciaux.  Là  seulement,  en  effet,  il 
était  possible  de  les  mettre  convenablement  en  valeur  par  leur 
rapprochement  même,  de  les  grouper,  de  les  catégoriser  d'après 
leurs  affinités  naturelles  ;  là  seulement,  il  était  permis  de  tenir 
en  contact  permanent  la  Psychiatrie,  depuis  longtemps  spécialisée, 
et  la  Neuropalhologie  proprement  dite  :  ces  deux  parties  d'une 
même  unité,  séparées  par  des  nécessités  pratiques,  mais  devant, 
philosophiquement,  rester  associées  l'une  à  l'autre  par  des  liens 
indissolubles. 

«  A  l'étranger,  plusieurs  recueils  de  ce  genre  se  sont  produits 
depuis  plusieurs  années.  En  France,  nous  ne  possédons  encore 
aucun  organe  qui  réponde  exactement  au  but  c[ue  nous  venons  de 
signaler,  et  c'est  justement  dans  l'intention  et  avec  l'espoir  de 
combler  cette  lacune  qu'ont  été  fondées  les  Archives  de  Neurologie. 

«  En  médecine,  aujourd'hui  que  l'analyse  devenue  plus  péné- 
trante et  plus  savante,  multiplie  sans  cesse  et  presque  jusqu'à  l'infini 
le  nombre  des  faits,  personne  ne  saurait  plus  sérieusement  pré- 
tendre à  tout  embrasser,  à  tout  approfondir,  l'encyclopédie  est 
plus  que  jamais  au-dessus  des  forces  d'un  seul.  Chacun,  parmi  les 
chercheurs,  comprend  tôt  ou  tard  ia  nécessité  de  limiter,  s'il  ne  veut 
abdiquer,  le  champ  de  son  activité.  De  là  est  née  une  situation  qui 
tend  manifestement  à  s'accentuer  de  plus  en  plus.  A  un  certain  point 
de  vue,  elle  n'est  pas  exempte  de  périls.  Des  esprits  clairvoyants 
s'en  alarment  : 

«  Ils  se  demandent  si  l'unité  de  notre  science  ne  va  pas  se  dis- 
soudre quelque  jour,  se  morceler  en  un  nombre  infini  de  spécialités 
étroites,  frappées,  pour  ainsi  dire,  dès  l'origine,  de  stérilité,  en  rai- 
son de  l'isolement  dans  lequel  elles  se  tiendront  cantonnées. 

«  Ce  danger,  nous  sommes  loin  de  le  méconnaître;  mais  on  y 
pourra  échapper,  nous  en  avons  la  conviction,  par  une  bonne  orga- 
nisation du  travail.  C'est  là  une  thèse  qui  sera  peut-être,  ici  même, 
soutenue  plus  tard  par  une  argumentation  en  règle.  Pour  le  moment, 
nous  nous  bornons  à  affirmer  qu'en  somme,  le  régime  fcdératif 
bien  pondéré,  n'exclut  pas,  tant  s'en  faut,  la  communauté  et  l'har- 
monie des  efforts  :  que  l'on  peut,  muni  d'une  instruction  large,  et 
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possédant  des  «  clartés  de  tout  »,  s'arrêter  à  considérer  de  près  le 
fait  partiel,  l'épisode,  sans  craindre  de  perdre  de  vue  les  rapports, 
l'ensemble,  l'histoire  tout  entière;  qui,  dans  ces  conditions,  même 
confiné  dans  un  espace  restreint,  on  peut,  en  s'élevant  vers  l'hori- 
zon, s'agrandir. 

«  Nulle  part  ailleurs  que  sur  le  terrain  neuropathologique,  on  ne 
conçoit  mieux,  au  reste,  la  nécessité  d'asseoir  la  spécialité  sur  le 
fondement  solide  d'une  forte  culture  générale  et  d'entretenir  avec  le 
milieu  ambiant  des  échanges  incessants.  C'est  que,  dans  l'organisme 
vivant,  le  rôle  du  système  nerveux  est  presque  universel  :  ici,  do- 
minateur, là  subordonné,  peu  importe  ;  en  fait,  bien  peu  de  cas  se 
présentent  dans  la  réalité,  soit  dans  l'ordre  physiologique,  soit  dans 
l'ordre  pathologique,  où  quelque  partie  de  ce  système  ne  soit  pas 
intéressée  plus  ou  moins  directement,  et  n'entre  pas  en  jeu.  Dans  de 
telles  conditions  d'étude,  les  inconvénients  qui  s'attachent  à  une 
culture  trop  exclusive  ne  sont  pas  à  redouter. 

«  Les  Archives  de  Neurologie  auront  pour  objets  principaux  la 
nosographie  et  la  clinique  ;  mais  elles  offriront  une  large  place  aux 
travaux  d'anatomie,  de  physiologie  normale  et  pathologique  ;  aux 
travaux  dans  lesquels  l'expérimentation,  les  procédés  des  sciences 
physiques  adaptées  aux  choses  de  la  clinique  viennent  offrir  leurs 
concours  à  l'observation  pure  ;  à  toutes  ces  tentatives,  en  un  mot, 
inspirées  par  l'esprit  scientifique  moderne,  qui,  dans  l'espèce,  ont  été 
et  seront  encore  de  grands  agents  de  progrès.  Enfin,  et  ce  sera  là, 
peut-être,  un  caractère  particulier  de  ce  recueil,  on  y  admettra  avec 
empressement  les  écrits  tendant  spécialement  à  établir  des  rapports 
intimes  entre  la  pathologie  nerveuse  livrée  à  son  autonomie  légitime 
et  les  autres  parties  de  la  médecine,  »  (J.-M.  Charcot.) 

(Juillet  1 880.  Avertissement  du  1  "  volume.) 


SI 


SIlCTION  iy 


PUBLICATIONS  DIVERSES 

Travaux  originaux,  ouvrages  didactiques,  articles  d'histoire  et 
de  critique  relatifs  à  l'anatomie  et  à  la  physiologie  pathologi- 
ques, à  la  clinique  médicale,  etc. 

§  1.  —  Maladies  rliumatismales  et  goutteuses. 

1 .  —  Etudes  pour  servir  à  l'histoire  de  V affection  décrite  sous  les 
noms  de  goutte  asthénique  primitive,  nodosités  des  jointures, 
rhumatisme  articulaire  chronique  [forme primitive) . 

(Thèse  pour  le  doctorat,  Paris,  1853,  avec  deux  planches  lithographiées). 

Les  travaux  de  Chomel,  de  Haygarth,  sur  le  rhumatisme  gout- 
teux, datent  de  l'année  '1813  ;  ceux  d'Adams  sur  le  même  sujet 
remontent  à  1 839,  et  l'on  peut  dire  que,  depuis  cette  époque,  l'étude 
de  l'affection  dont  il  s'agit  avait  été  à  peu  près  complètement  négli- 
gée. Placé  comme  élève  interne  à  la  Salpêtrière  en  l'année  1852, 
M.  Charcot  a  pu  recueillir  un  grand  nombre  d'observations  cliniques 
et  nécroscopiques  relatives  à  celte  forme  de  rhumatisme  articulaire 
chronique,  et,  à  l'aide  de  ces  matériaux,  il  a  essayé  d'en  tracer  une 
description  nouvelle, 

A  propos  de  la  symptomatologie,  l'auteur  insiste  particulièrement 
sur  les  points  suivants:  Dans  le  rhumatisme  noueux,  les  articulations 
des  mains,  et,  d'une  manière  plus  précise,  celles  des  phalanges  entre 
elles,  surtout  les  articulations  métacarpe -phalangiennes  des  deux 
premiers  doigts,  sont,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  premier 
siège  et  quelquefois  le  siège  exclusif  du  mal.  C'est  seulem.ent  dans 
des  castrés  rares  que  les  jointures  des  gros  orteils  ou  les  petites  ar- 
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ticulations  des  pieds  onc  été  envahies  les  premières,  ainsi  que  cela  a 
lieu,  généralement,  dans  la  goutte. 

Presque  constamment,  le  rhumatisme  noueux  affecte  danssesenva- 
hissements  une  parfaite  symétrie,  ce  qui  n'a  certainement  pas  lieu, 
du  moins  au  même  degré,  dans  la  goutte.  Ainsi,  les  articulations 
homologues  sont  habituellement  prises  en  même  temps  et  parfois 
avec  une  intensité  égale. 

Les  déformations  des  jointures  et  les  déviations  que  présentent  tôt 
ou  tard  les  membres,  dans  les  cas  où  la  maladie  agit  avec  intensité, 
se  prêtent  à  une  description  spéciale  pour  chaque  espèce  d'articula- 
tion. Elles  ont  pu,  en  ce  qui  concerne  les  mains,  être  ramenées  à 
deux  types  fondamentaux,  dont  la  caractéristique  est  établie  avec 
soin.  Des  planches  annexées  au  texte  représentent  ces  deux  types  de 
déformation  et  les  principales  variétés  qu'ils  peuvent  présenter.  Les 
déviations,  dont  il  est  ici  question,  reconnaissent  surtout  pour  cause 
la  rétraction  spasmodique  que  subissent  certains  muscles  en  consé- 
quence d'une  sorte  d'action  réflexe  morbide  excitée  par  les  affections 
articulaires. 

Le  rhumatisme  noueux  est  une  maladie  primitivement  chronique, 
composée  d'une  série  de  rémissions  et  d'exacerbations,  et  il  est  rare 
que  celles-ci  soient  marquées  par  un  appareil  fébrile  intense. 

Parmi  les  circonstances  étiologiques,  on  fait  ressortir  surtout  l'in- 
fluence prédisposante  du  sexe  féminin  ;  celle  de  l'action  prolongée  du 
froid  et  de  l'humidité  combinés  :  par  exem.ple,  du  séjour  habituel 
et  de  plusieurs  années  dans  des  chambres  mal  éclairées  et  humides. 

On  montre,  à  l'article  Anatomie  pathologique,  que  les  lésions 
articulaires  du  rhumatisme  noueux  ne  diffèrent  en  rien  d'essentiel 
de  celles  qui  ont  été  décrites  sous  le  nom  d'arthrite  sèche. 

Enfin,  on  insiste  tout  spécialement  sur  ce  point  que  jamais  on  no 
rencontre,  soit  dans  l'épaisseur  du  cartilage  diarthrodial,  soit  au 
voisinage  des  jointures,  ces  dépôts  d'urate  de  soude  qui  constituent 
un  des  caractères  les  plus  saillants  de  la  goutte  articulaire. 

Depuis  l'époque  où  ce  travail  a  été  publié,  l'auteur,  à  l'aide  d'ob- 
servations recueillies  en  grand  nombre,  est  arrivé  à  confirmer,  à 
développer  et  à  rectifier,  sous  certains  rapports,  les  vues  auxquelles 
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l'avaient  conduit  ses  premières  études.  Les  résultats  de  ces  nouvelles 
recherches  ont  été  consignés  dans  diverses  publications  qui  seront 
indiquées,  chemin  faisant. 

Un  des  faits  les  plus  importants  dont  ces  recherches  aient  donné 
connaissance,  c'est  que,  contrairement  à  l'opinion  généralement  re- 
çue, les  affections  du  cœur,  telles  que  l'endocardite  et  la  péricar- 
dite,  appartiennent  à  la  forme  généralisée  du  rhumatisme  articulaire 
chronique,  tout  aussi  bien  qu'au  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  seu- 
lement, moins  habituelles  dans  le  premier  cas  que  dans  le  second, 
elles  se  distinguent  aussi  par  leur  intensité  moindre  et  par  la  moindre 
gravité  de  leurs  conséquences.  Les  observations  qui  établissent  ce 
fait  ont  été  consignées  dans  un  mémoire  de  M.  le  docteur  Cornil 
(voy.  Sect.  IV,  n°  19),  dans  la  thèse  d'agrégation  de  M.  le  docteur 
Bail  (Du  rhumatisme  viscéral.  Paris  1866),  et  dans  la  dissertation 
inaugurale  de  M.  le  docteur  Malherbe  (voy.  Sect.  IV,  n°  28). 

Un  autre  résultat  des  nouvelles  recherches  de  M.  Charcot,  c'est 
d'avoir  conduit  à  établir  un  rapprochement  entre  l'affection  étudiée 
surtout  en  chirurgie  sous  les  noms  à' arthrite  sèche,  à' arthrite  dé~ 
formante,  de  morbus  coxse.  senilis,  etc.,  et  le  rhumatisme  noueux. 
En  somme,  ce  ne  sont  pas  là  deux  maladies  distinctes,  mais  seule- 
ment deux  formes  d'une  même  maladie.  L'une  de  ces  formes  est  le 
rhumatisme  articulaire  chronique  'primitif  fixe  ou  partiel ,  l'au- 
tre est  le  rhumatisme  articulaire  chronique  primitif  généralisé 
ow  progressif.  Les  arguments  sur  lesquels  s'appuient  ces  vues  noso- 
graphiques  ont  été  développés  dans  la  dissertation  inaugurale  de 
M.  Plaisance  (voy.  Sect.  IV,  n"  5)  et  dans  celle  de  M.  Vergely  (voy. 
Sect.  IV,  n°  29). 

La  séparation  de  la  goutte  et  du  rhumatisme  articulaire  chroni- 
que est  maintenue  dans  toute  sa  rigueur;  elle  est  elle-même  rendue 
plus  profonde  par  un  trait  distinctif  dont  il  est  question  dans  l'article 
qui  suit. 
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%—D6  la  non-existence  d'un  excès  d'acide  urique  dans  le  sang,  chez 
les  sujets  atteints  de  rhumatisme  noueux. 

(Dans  la  traduction  du  Traité  de  la  goutte  de  M.  Garrod.  —  Voy. 

Sect.  II,  n»  9.) 

A  l'aide  de  son  procédé  du  fil,  M.  Garrod  a  fait  voir,  par  un  grand 
nombre  d'exemples,  que  jamais  l'acide  urique  n'existe  en  excès  dans 
le  sang,  chez  les  individus  atteints  de  rhumatisme  articulaire  aigu, 
tandis  que  cet  excès  existe,  au  contraire,  constamment  dans  les  cas 
de  goutte  aiguë  ou  chronique. 

En  suivant  ce  même  procédé,  M.  Charcot  n'a  jamais  constaté  la 
présence  de  l'acide  urique,  soit  dans  le  sérum  du  sang,  soit  dans  la 
sérosité  obtenue  par  l'application  d'un  vésicatoire,  chez  les  nombreux 
sujets  atteints  de  rhumatisme  articulaire  chronique  qu'il  a  examinés, 
à  ce  point  de  vue,  pendant  le  cours  de  trois  années,  à  l'hospice  de  la 
Salpêtrière.  Au  contraire,  dans  les  cas,  à  la  vérité  peu  nombreux, 
de  goutte  aiguë  ou  chronique  où  il  a  pu  faire  l'examen  dont  il  s'agit, 
l'existence  des  cristaux  d'acide  urique  a  toujours  été  nettement  re- 
connue. Les  recherches  de  M.  Charcot,  relatives  au  rhumatisme  arti- 
culaire chronique,  concernent  toutes  les  formes  et  toutes  les  époques 
de  la  maladie.  Les  cas  sur  lesquels  elles  ont  porté  peuvent  être 
groupés  ainsi  qu'il  suit  ;  —  1°  rhumatisme  articulaire  chronique  pro- 
gressif (noueux,  généralisé),  25  cas;  — 2°  rhumatisme  articulaire 
chronique  partiel  (arthrite  sèche,  déformante),  4  cas  ;  —  3°  (nodo- 
sités des  phalangettes  accompagnées  de  rhumatisme  musculaire 
(nodosités  d'Heberden),  2  cas;  —  en  tout  31  cas. 

Par  ce  qui  précède,  on  voit  que  la  présence  d'un  excès  d'acide 
urique  dans  le  sang  sépare  nettement  la  goutte,  non  seulement  du 
rhumatisme  articulaire  aigu,  —  ce  qu'avait  déjà  démontré  M.  Gar- 
rod ;  —  mais  aussi,  d'après  les  recherches  de  M.  Charcot,  des  di- 
verses formes  de  rhumatisme  articulaire  chronique. 
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3.  —  Sur  r encéphalopathie  rhumatismale. 
(Bail,  thèse  de  concours  pour  l'agrégation.  Paris,  1866.) 

Les  résultats  des  nombreuses  recherches  de  M.  Charcot  sur  ce  sujet, 
ont  été  consignés  dans  la  thèse  de  M.  Bail. 

4,  —  Exemple  de  congestion  pulmonaire  survenue  dans  le  cours  du 
rhumatisme  articulaire  aigu,  et  ayant  brusquement  déterminé  la 
mort. 

(Bail,  thèse  citée.) 

Exenaple  à  rapprocher  des  observations  du  même  genre  qui  ont  été 
rapportées  par  MM.  de  Castelneau,  Aran  et  Houdé. 


5. — Rhumatisme  blennorrhagique,  rhumatisme  génital.  Etiologie 
des  diverses  formes  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  chronique. 

(Note  communiquée  à  M.  le  docteur  Lorain  et  lue  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux,  séance  du  14  décembre  1868.  —  Bulletin  de  la  Société  médicale 
des  hôpitaux,  etc.,  t.  III,  2«  série,  1866,  p.  323.) 


6.  —  Altérations  des  cartilages  dans  la  goutte. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  V,  2«  série, 
année  1858.  Paris,  1859.) 


Ayant  eu  l'occasion  d'examiner  des  fragments  de  cartilages  prove- 
nant de  la  surface  tibiale  du  genou  d'un  goutteux,  l'auteur  a  constaté 
qu'ils  étaient  infiltrés  d'une  matière  d'un  blanc  mat,  d'un  aspect 
crayeux,  disséminée  sous  forme  d'îlots  d'une  grandeur  inégale.  L'urate 
de  soude  se  présentait  sous  deux  aspects  principaux.  Les  grandes 
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agglomérations  étaient  constituées  par  une  masse  amorphe,  grenue, 
tout  à  fait  opaque.  Les  petites,  au  contraire,  dont  quelques-unes  n'é- 
taient pas  visibles  à  l'œil  nu,  résultaient  de  la  réunion  de  longues  et 
fines  aiguilles  cristallines  qui  s'agrégeaient,  en  forme  d'aigrette,  au- 
tour d'un  centre  commun.  On  trouvait  enfin,  çà  et  là,  des  cristaux 
aciculaires  isolés. 

Ces  résultats  sont  conformes  à  ceux  qui  avaient  été  signalés,  dans 
des  circonstances  analogues,  parGarrod,  Bramson,  Budd,  à  l'étran- 
ger, et  en  France,  par  MM.  Broca  et  Dufour. 

7.  —  Sur  les  concrétions  tophacées  de  V oreille  externe  chez  les 

goutteux. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie^t.  II,  3^  série,  1860, 

Paris,  1861.) 

L'auteur,  après  M.  Garrod,  a  fait  ressortir  l'importance  clinique 
des  concrétions  tophacées  de  l'oreille  externe  chez  les  goutteux,  et 
en  a  donné  une  description  fondée,  en  grande  partie,  sur  des  obser- 
vations personnelles , 

8.  —  L'intoxication  saturnine  exerce-t-elle  une  influence  sur  le 

développement  de  la  goutte  ? 

(Article  publié  dans  la  Gazette  hebdomadaire,  t.  X,  1864,  p.  433.) 

Ce  travail  contient  l'observation  d'un  individu  atteint  de  goutte 
chronique  avec  concrétions  tophacées,  et  chez  qui  le  genre  dévie,  pas 
plus  que  l'hérédité,  ne  pouvait  être  invoqué  :  seule,  l'intoxication  sa- 
turnine, caractérisée  par  plusieurs  accès  de  colique  de  plomb,  se 
dessinait  nettement  chez  lui  dans  l'histoire  des  antécédents  patholo- 
giques. 

Toutefois,  il  résulte  de  l'enquête  faite  dans  ce  travail,  qu'à  Paris, 
où  les  maladies  de  plomb  sont  nombreuses,  la  goutte  est  très  rare 
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cependant  dans  les  hôpitaux,  même  parmi  les  individus  qui  sont  sous 
le  coup  de  ce  genre  d'empoisonnement.  Il  semble  donc  que,  s'il  est 
permis  de  dire,  avec  Garrod,  que  l'imprégnation  de  l'économie  par  le 
plomb  peut,  avec  le  concours  d'autres  causes  prédisposantes,  contri- 
buer puissamment  à  développer  la  goutte,  rien  ne  démontre  cepen- 
dant que  la  goutte  puisse  se  produire  de  toutes  pièces,  sous  l'influence 
exclusive  de  l'intoxication  saturnine. 

Depuis  la  publication  de  cette  note,  plusieurs  exemples  de  goutte 
saturnine  ont  été  observés  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  en  particulier 
par  MM.  Bucquoy,  Potain  et  Lancereaux. 

9.  —  Contributions  à  V étude  des  altérations  anatomiques  de  la 
goutte  et  spécialement  du  rein  et  des  articulations  chez  les  gout- 
teux. 

En  commun  avec  M.  Cornil. 

(Mémoire  lu  à  la  Société  de  Biologie  en  1863;  extrait  des  Comptes  rendus  et 
mémoires  de  ladite  Société,  année  1863;  avec  une  planche  lithographiée. 
—  Voyez  aussi  les  notes  annexées  à  la  traduction  de  M.  Garrod, 

L  Sect.  II,  n»  9.) 

A.  Les  altérations  du  rein  qu'on  observe  dans  la  goutte  peuvent 
être  rapportées  à  deux  espèces  distinctes. 

I.  En  premier  lieu,  on  trouve  l'affection  décrite  par  M.  Rayer  sous 
le  nom  de  néphrite  goutteuse  ;  c'est  à  proprement  parler  la  gravelle 
du  rein.  Les  lésions  anatomiques  sont  les  suivantes:  1°  A  la  sur- 
face de  la  substance  corticale,  et  quelquefois  dans  son  épaisseur, 
on  remarque  des  petits  grains  de  sable  qui ,  vus  au  microscope  ou 
traités  par  les  réactifs ,  sont  facilement  reconnaissables  pour  être  de 
l'acide  urique.  — 2,"  En  outre  des  grains  d'acide  urique  dans  la  subs- 
tance corticale,  on  en  voit  quelquefois  un  plus  grand  nombre  dans 
l'intérieur  des  mamelons  ou  des  calices.  —  3°  Enfin,  on  trouve  quel- 
quefois dans  les  calices  ou  dans  le  bassinet,  non  seulement  des  grains 
de  gravelle,  mais  encore  de  véritables  calculs  d'acide  urique  ou  des 
calculs  dont  le  noyau  est  formé  de  cet  acide.  —  Encore  peu  étudiées, 
les  altérations  concomitantes  du  tissu  rénal  paraissent  devoir  être 
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rapportées  tantôt  à  la  néphrite  interstitielle,  tantôt  à  la  néphrite  sup- 
purative.  —  Pendant  la  vie ,  les  lésions  qui  viennent  d'être  décrites 
peuvent  rester  latentes.  Dans  les  cas  où  des  graviers  plus  ou  moins 
volumineux  se  sont  engagés  dans  les  uretères,  ces  lésions  se  tradui- 
sent par  les  symptômes  ordinaires  de  la  colique  néphrétique  ;  d'au- 
tres fois,  les  malades  éprouvent,  soit  d'une  manière  pour  ainsi  dire 
habituelle  ,  soit  sous  forme  d'accès  ,  des  douleurs  rénales  plus  ou 
moins  accusées  ;  ils  rendent  de  temps  à  autre ,  en  urinant ,  du  sable 
d'acide  urique  cristallisé  ;  en  même  temps,  les  urines  renferment  une 
proportion  variable  d'albumine  et  le  plus  souvent,  en  outre,  des 
globules  rouges  du  sang. 

II.  En  second  lieu,  on  rencontre  les  lésions  rénales  de  la  maladie 
de  Bright ,  tantôt  sous  la  forme  de  la  néphrite  parenchymateuse , 
tantôt  sous  celle  de  la  néphrite  interstitielle.  Ce  dernier  cas  est,  in- 
contestablement,  de  tous,  le  plus  fréquent,  et  c'est  à  la  néphrite  in- 
terstitielle qu'il  faut  rapporter  les  descriptions  qui  ont  été  données 
du  rein  goutteux  (gouty  kidneij)  par  le  docteur  Todd  et  quelques  > 
autres  médecins  anglais.  La  coexistence  d'infarctus  d'urate  de  soude 
cristallisé, qui  siègent  exclusivement  dans  la  substance  tubuleuse  est, 
en  somme,  le  seul  caractère  qui  distingue  anatomiquement  les  lésions 
du  parenchyme  rénal  dont  il  s'agit,  de  celles  qu'on  rencontre  dans  la 
maladie  de  Bright  ordinaire  et  indépendante  de  la  goutte. 

Au  point  de  vue  symptomatologique,  la  néphrite  albumineuse  liée 
à  la  goutte  se  distingue  peut-être  entre  toutes  par  sa  bénignité  ap- 
parente et  par  une  évolution  plus  lente.  Souvent  l'anasarque  et 
l'œdème  font  défaut;  ils  sont  rarement  très  accusés.  La  proportion 
d'albumine  que  renferment  les  urines  est  fréquemment  peu  considé- 
rable. 

Néanmoins,  il  est  certain  que  la  néphrite  albumineuse  des  goutteux 
peut,  comme  les  autres  formes  de  la  maladie,  s'accompagner  des  re- 
doutables symptômes  de  l'urémie  convulsive  ou  comateuse;  et  il  est 
au  moins  très  vraisemblable  que  bon  nombre  d'accidents  cérébraux, 
qu'on  rapporte  à  la  goutte  remontée  ou  mal  placée ,  ne  sont  autre 
chose  que  des  accidents  urémiques  subordonnés  à  l'affection  rénale 
qui  se  développe  si  fréquemment  sous  l'influence  de  la  goutte.  La 
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dyspepsie  et  la  diarrhée  urémiques,  l'iiémorrhagie  intra-encépha- 
lique ,  l'hypertrophie  du  cœur,  sont  aussi  parfois  des  conséquences 
de  la  néphrite  albumineuse  chez  les  goutteux. 

B.  En  outre  des  études  sur  le  rein  goutteux,  le  travail  de  MM. 
Charcot  et  Cornil  renferme  l'exposé  de  nouvelles  recherches  sur  les 
altérations,  des  articulations  dans  la  goutte. 

10  . —  La  goutte,  sa  nature,  son  traitement,  et  le  rhumatisme  gout- 
teux, par  A.  B.  Garrod.  (Ouvrag-e  traduit  de  l'anoflais  sur  la  deuxième 
édition,  par  le  docteur  OUivier  et  annoté  par  le  docteur  J.-M.  Charcot. 
1  vol.  in-8  avec  planches.  Paris,  1867.) 

Les  annotations  et  des  planches  annexées  à  cette  traduction  par 
M.  Charcot  ont  été  utilisées  par  M.  Garrod,  dans  la  troisième  édition 
anglaise  de  son  livre  publiée  à  Londres  en  1876  (1). 


§  s.  —  Tuberculisation.  —  Cancer. 

11.  —  Sur  le  purpura  hxmorrhagica]  qui  survient  dans  certains  cas 
de  tuberculisation  générale  aiguë. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  IV.  2«  série, 
année  1857.  Paris,  1858.) 

La  coïncidence  du  purpura  hœmorrhagica  et  de  la  tuberculisation 
générale  aiguë  a  été  signalée,  pour  la  première  fois,  par  Rokitansky 


(1)  Of  the  French  and  German  translations  of  the  work,  the  author  has 
found  the  former  particulary  valuable,  and  feels  it  incumbent  on  him  to 
acknowledge  his  obligations  to  the  numerous  original  notes  appended  by 
D'  Charcot,  of  Paris,  whose  investigations  on  the  subject  are  of  European 
celebrity.  The  author  has  not  hesitated  in  the  présent  édition  to  raake  use  of 
thèse  notes,  and  he  has  also  introduced  some  of  the  graphie  drawings  from 
the  supplemental  plates  in  the  French  work...  (Préface  de  la  troisième  édi- 
tion anglaise). 
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et  Waller  ;  M.  Charcot,  en  étudiant  les  rapports  qui  peuvent  exister 
entre  ces  deux  affections,  a  cherché  à  établir  qu'il  ne  s'agit  pas  là 
d'une  coïncidence  fortuite  ;  le  purpura  dépend  alors  d'une  altération 
profonde  du  sang,  qui  est  elle-même  un  effet  delatuberculisation. — 
Dans  un  mémoire  publié  dans  la  Gazette  médicale  de  Paris  (1859, 
n*"  52  et  53),  M.  le  professeur  Leudet,  de  Rouen,  a  rapporté  un  cer- 
tain nombre  de  faits  qui  viennent  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir. 

\  2.  —  Sur  la  structure  et  le  mode  de  développement  des  cellules 
géantes  dans  le  tubercule 

Soc.  de  biologie,  10  aoiit  1878.  —  Progrés  médical,  4878,  n»  34,  en  collabo- 
ration avec  M .  le  D"^  Gombault. 

La  cellule  géante,  bien  qu'elle  ne  soit  pas  spéciale  au  tubercule,  n'en 
est  pas  moins  un  des  éléments  les  plus  caractéristiques  de  ce  néo- 
plasme. Mais  son  mode  de  formation  est  encore  mal  connu  et  les  dif- 
férents auteurs  qui  l'ont  étudié  sont  loin  d'être  d'accord  à  ce  sujet. 
Les  uns  le  considèrent  comme  un  élément  cellulaire  ayant  pris  des  pro- 
portions considérables,et  poussant  dans  toutes  les  directions  des  pro- 
longements de  protoplasma  destinés  à  donner  naissance  à  d'autres 
éléments  cellulaires  plus  petits.  Les  autres  ne  voient  dans  la  cellule 
géante  qu'un  caillot  intravasculaire  que  l'endolhélium  en  voie  de  pro- 
lifération entoure  d'une  zone  de  noyaux. 

Dans  cette  note,  on  s'efforce  de  démontrer  :  1°  que  la  cellule 
géante  est  constituée  dans  le  principe  par  un  amas  d'éléments  cel- 
lulaires tassés  les  uns  contre  les  autres  et  forme  ainsi  une  petite 
masse  endothéliale  ; 

2°  Que  les  éléments  constituant  cette  petite  masse  subissent  une 
modification  particulière,  qu'on  peut  appeler  transformation  vi- 
treuse, ayant  pour  effet  d'amener  l'accolement,  puis  la  fusion  des 
différentes  cellules  qui  en  sont  atteintes,  pendant  que  les  noyaux  de 
ces  cellules  entrent  en  prolifération  active, 

3°  Que  cette  transformation  vitreuse  qui  a  pour  aboutissant  la 
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caséification  procède  ici  comme  dans  la  granulation  tuberculeuse  du 
centre  vers  la  périphérie  de  l'amas  cellulaire,  ce  qui  explique  les 
différents  aspects  que  présente  la  cellule  géante  sur  les  coupes. 

13.  —  Sur  la  paraplégie  douloureuse  qui  survient  dans  certains 

cas  de  cancer, 

(Communication  faite  à  la  Société  raécicale  des  hôpitaux  dans  la  séance 
du  22  mars  1865.  —  Union  médicale,  1865.) 

M.  Cazalis  avait  montré  déjà  que  les  dépôts  cancéreux  secondaires 
se  développent  fréquemment  dans  l'épaisseur  du  corps  des  vertèbres, 
surtout  à  la  région  lombaire.  M,  Charcot  a  insisté  sur  ce  fait  et  a 
reconnu  qu'il  n'est  pas  rare  d'observer,  chez  les  femmes  atteintes 
de  cancer  du  sein,  un  ensemble  de  symptômes  qui  présente  une 
physionomie  particulière,  et  qu'il  a  proposé  de  désigner  sous  le 
nom  de  paraplégie  douloureuse  des  cancéreux.  Ces  accidents  sont 
dus  à  la  compression  et  à  l'irritation  que  subissent  les  racines  des 
nerfs  lombaires,  dans  leur  passage  au  travers  des  trous  de  conjugai- 
son. Les  vertèbres  envahies  par  les  dépôts  cancéreux  sont,  en  pareil 
cas,  ramollies,  aplaties  verticalement,  et  comme  écrasées. 

Dans  d'autres  cas,  plus  rares  que  les  précédents,  où  les  masses 
cancéreuses  vertébrales  font  issue  dans  la  cavité  rachidienne,  on  peut 
observer  les  symptômes  ordinaires  de  la  paraplégie  par  compression 
de  la  moelle. 

Un  fait  indiqué  sous  le  numéro  54  (§  8)  est  un  exemple  de 
dégénération  cancéreuse  secondaire  des  vertèbres  du  cou,  ayant 
déterminé  l'inflammation  des  rameaux  d'origine  du  plexus  cervical, 
et  consécutivement  une  éruption  de  zona. 

Plusieurs  faits  relatifs  au  cancer  vertébral  ont  été  communiqués 
par  M.  Charcot  à  M.  Tripier  (de  Lyon),  qui  les  a  mis  à  profit  dans 
sa  dissertation  inaugurale  (Sect.  IV,  u"  36). 
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14.  —  De  la  carcinose  miliaire  aiguë. 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 
(Thèse  de  M.  Laporte,  Sect.  III,  n»  14.) 

Observations  à  l'appui  de  la  description  donnée  par  Demme  de  la 
carcinie  miliaire  aiguë.  —  Analogies  entre  cette  affection  et  la 
tuberculisation  générale  aiguë,  au  double  point  de  vue  de  l'anatomie 
pathologique  et  de  la  symptomatologie. 


§  3.  —  Pyrexies  typhoïdes.  —  Fièvre»  éruptives. 

Choléra. 

15.  —  Plusieurs  articles  sur  les  pyrexies. 
(Tome  IV  des  Eléments  de  pathologie  médicale  de  A.  P.  Requin.  Paris,  1863.) 

1»  Etiologie,  diagnostic  et  traitement  de  la  fièvre  typhoïde. 

%"  Typhus  fever  des  médecins  anglais,  —  Dans  cet  article,  dont 
la  rédaction  est  antérieure  à  l'année  1 856,  c'est-à-dire  à  l'expédition 
de  Crimée,  on  établit  que  la  fièvre  typhoïde  et  le  typhus  fever  sont 
deux  maladies  essentiellement  distinctes,  mais  que  la  dernière  affec- 
tion ne  diffère  en  rien  du  typhus  des  camps,  qui  n'est  autre,  lui- 
même,  que  la  fièvre  pétéchiale  des  épidémiographes  des  seizième, 
dix-septième  et  dix-huitième  siècles. 

3°  Peste.  —  L'auteur  signale  dans  cet  article  les  analogies  qui 
existent  entre  la  peste  et  les  affections  charbonneuses. 

4°  Fièvre  jaune.  —  Dans  la  définition  de  cette  espèce  morbide, 
l'auteur  insiste  sur  un  caractère  nosographique  qui  n'a  peut-être  pas 
été  toujours  suffisamment  remarqué  :  c'est  la  rémission,  plus  ou 
moins  accentuée  dans  tous  les  symptômes,  qui  se  produit  à  une  cer- 
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laine  époque  de  l'affection  et  qui  la  divise,  si  Ton  peut  ainsi  dire,  en 
deux  maladies  distinctes.  Ce  caractère  se  retrouve  à  un  degré  plus 
marqué  encore  dans  la  fièvre  à  rechute  {relapsing  fever).  Afin  de 
bien  faire  ressortir  les  analogies  et  les  différences  qui  existent  entre 
la  fièvre  jaune  et  la  fièvre  à  rechute,  on  a  donné,  à  propos  du 
diagnostic,  une  description  brève,  mais  complète,  de  cette  dernière 
maladie. 


16.  —  Des  affections  laryngées  dans  la  fièvre  typhoïde. 

En  commun  avec  M.  Dechambre. 

(Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie,  t.  VI,  1865,  p.  465.  — 

Histoire  et  critique.) 

Il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  formes  principales  d'affections 
laryngées  liées  à  la  fièvre  typhoïde  :  1"  l'ulcère  laryngé  typhique, 
qui  siège,  en  général,  sur  la  paroi  postérieure  du  larynx  et  intéresse 
primitivement  cette  partie  de  la  membrane  muqueuse  qui  recouvre 
les  muscles  arythénoïdiens  ;  2°  la  laryngite  nécrosique,  qu'on  pour- 
rait appeler  d'emblée,  et  qui  a  son  point  de  départ  dans  l'enveloppe 
des  cartilages  du  larynx,  du  cricoïde  surtout  {perichondritis  cricoï- 
dea,  Dittrich).  La  membrane  muqueuse  n'est  pas  primitivement 
atteinte,  et  les  pertes  de  substance  qu'on  y  rencontre  sont  consécu- 
tives à  la  rupture  des  parois  des  abcès  sous-muqueux.  A  ces  deux 
formes  d'altérations,  il  faut  joindre  la  laryngite  diphthéritique  ou 
pseudo-membraneuse,  qui  se  présente  beaucoup  plus  rarement  et 
dont  le  lien  avec  la  fièvre  typhoïde  n'est  pas  aussi  manifeste. 

A  chacune  de  ces  diverses  formes  d'affection  laryngée  correspond 
un  ensemble  particulier  de  symptômes  qui  permet  d'établir  le 
diagnostic. 

Cet  article  se  termine  par  une  statistique  de  dix-neuf  cas,  dans 
lesquels,  l'affection  laryngée  typhique  ayant  déterminé  la  suffocation, 
la  trachéotomie  a  été  pratiquée.  Il  suit  de  ce  relevé  que,  sur  ces 
dix-neuf  opérations,  la  guérison  a  été  obtenue  sept  fois. 
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17,  —  Caractères  anatomiques  et  nosologiques  de  la  fièvre  jaune 

et  de  V  ictère  grave. 

(A  propos  d'une  communication  faite  par  M.  le  docteur  Guyon  à  l'Académie 

des  sciences.) 

En  commun  avec  M.  Dechambre. 
[Gazette  hebdomadaire,  1858,  p,  Hl.  —  Histoire  et  critique.) 

Cet  article  a,  pour  but  de  faire  ressortir  les  analogies  et  les  diffé- 
rences qui  existent  entre  le  typhus  icterodes  et  l'ictère  grave,  sous 
le  double  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique  et  de  la  sympto- 
matologie.  On  y  trouve  surtout  une  description  comparée  des  lésions 
que  subit  le  foie  dans  les  deux  maladies. 


1 8.  —  Sur  Vépidémie  qui  a  régné  à  Saint-Pétersbourg  en  1 865. 

{Gazette  hebdomadaire,  1865,  1"-  article,  n»  15,  13  avril;  2«  article,  n"  17 

27  avril.) 

Ces  articles  ont  eu  pour  but  d'établir  la  parfaite  identité  qui 
existe  entre  l'épidémie  russe  de  1865  et  celles  qui,  en  1843,  puis 
en  1847,  ont  sévi  dans  diverses  parties  de  l'Europe,  plus  particuliè- 
rement en  Écosse  et  en  Irlande.  Il  s'agit  là  d'épidémies  mixtes,  où 
la  fièvre  récurrente  {relapsing  fever,  fièvre  de  famine)  et  le  typhus 
exanthématique  {typhus,  typhus  fever)  régnent  simultanément  ou  se 
succèdent  suivant  certaines  lois.  En  règle  générale,  ainsi  que  l'a  fait 
remarquer  M.  Murchison,  la  proportion  des  cas  de  fièvres  à  rechute 
se  montre  plus  grande  au  commencement  qu'au  déclin  des  épidé- 
mies; à  mesure  que  l'épidémie  progresse,  le  typhus  prend  la  place 
de  la  fièvre  à  rechute. 
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19.  —  Sur  les  rechutes  dans  la  fièvre  typhoïde  et  sur  la  rechute 
récidive  {Reversion,  de  quelques  auteurs)  en  général. 

Les  observations  et  les  idées  de  M.  Charcotà  ce  sujet  ont  été  con- 
signées dans  la  thèse  de  M.  L.  A.  Michel  (voy.  Sect.  IV,  n°  13). 

2)0.  —  Cas  de  variole  chez  un  fœtus. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie  pendant  l'année  1851, 

Paris,  1852.) 

L'enfant  vint  au  monde  couvert  de  pustules  varioliques  ;  la  mère 
n'avait  éprouvé  qu'une  varioloïde  très  légère,  huit  ou  dix  pustules 
au  plus.  —  On  trouve  dans  cette  observation  un  exposé  des  parti- 
cularités que  présente  la  structure  des  pustules  varioliques  chez  le 
fœtus. 

21 .  —  Note  sur  la  température  du  rectum  dans  le  choléra 

asiatique. 

[Comptes  rendus  des  séances  et  Mémoires  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  XVII,  année  1865.  Paris,  1866,  p.  197.) 

Dans  ce  travail,  M.  Charcot  fait  connaître  les  résultats  de  quel- 
ques recherches  thermométriques  qu'il  a  entreprises  h  laSalpêtrière, 
pendant  ie  cours  de  l'épidémie  de  1 865,  dans  le  but  de  déterminer 
la  température  des  parties  centrales,  chez  les  cholériques,  aux  diver- 
ses époques  de  la  maladie. 

Il  résulte  de  ces  études  que,  contrairement  à  ce  que  l'on  pourrait 
supposer  a  priori,  la  chaleur  ceiîtrale,  mesurée  par  l'introduction 
du  thermomètre  dans  le  rectum,  est,  pendant  la  période  algide,  tou- 
jours sensiblement  augmentée,  ou  tout  au  moins  ne  descend  pas  au- 
dessous  du  taux  normal. 
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§4.  —  Altérations  du  sang.  —  Iieucocytltémie.  — 
Mélauémie. 


22.  —  Observation  de  leucocythémie. 

En  commun  avec  M.  Charles  Robin. 

Comptes  rendus  des  séances  et  Mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  t.  V, 
1'»  série,  année  1863,  Paris,  1854.) 

C'est  le  second  cas  de  cette  affection  qui  ait  été  publié  en  France. 
Le  premier  est  dû  à  M.  Leudet,  qui  l'a  fait  connaître  à  la  Société  de 
biologie  dans  la  séance  du  I"  mai  1852. 

* 

23.  — Note  sur  des  cristaux  particuliers  trouvés  dans  le  sang  et 
dans  certains  viscères  d'un  sujet  leucémique,  et  sur  d' autres  faits 
nécroscopiques  observés  sur  le  même  sujet. 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 
{Gazette  hebdomadaire,  t.  VII,  1860.  —  Avec  une  planche  gravée.) 

24.  —  De  la  mélanémie,  altération  du  sang  par  des  granules  et  des 

corpuscules  de  pigment. 

(Gazette  hebdomadaire,  1857.  p.  659.) 
Histoire  et  critique. 
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§  5.  —  Maladies  du  système  vasculaire. 
Embolies  artérielles  et  veineuses.  —  Thromboses. 
Endocardite.  —  Paralysies  iseltémiques,  etc. 


25,  —  Sur  la  mort  subite  et  la  mort  rapide  à  la  suite  de  V obtu- 
ration de  V artère  "pulmonaire  "par  des  caillots  sanguins  dans 
les  cas  dephlegmatia  alba  dolens  et  de  phlébite  oblitérante. 

En  commun  avec  M.  Bail. 
(Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie,  1858.) 

Ce  travail,  qui  renferme  la  première  observation  de  mort  par  em- 
bolie pulmonaire  qui  ait  été  publiée  en  France,  contient  une  analyse 
fort  étendue  des  travaux  allemands  sur  ce  sujet.  On  y  trouve  une 
esquisse  rapide,  mais  complète,  des  symptômes  qui  caractérisent  les 
accidentsde  ce  genre;  des  indicationssuccinctes  par  rapport  au  dia- 
gnostic et  au  pronostic,  et  une  étude  détaillée  du  mécanisme  qui 
préside  au  déplacement  des  caillots  dans  le  système  veineux.  Cet 
opuscule  a  été  le  point  de  départ  des  nombreux  travaux  qui  ont  paru 
depuis  sur  cette  matière,  et  parmi  lesquels  nous  citerons  surtout  la 
thèse  de  M.  le  docteur  Bail,  Des  Embolies  pulmonaires  (voy.  Sect. 
IV,  n°  7),  et  un  autre  travail  du  même  auteur,  sur  la  Coïncidence 
des  gangrènes  viscérales  et  des  affections  gangréneuses  extérieures 
(voy.  Sect.  IV,  n°  G). 
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26.  —  Observation  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  avec  phénomè- 
nes comateux,  puis  hémiplégie  ;  ramollissement  du  cerveau;  dé- 
pôts fibrineux  multiples  dans  plusieurs  viscères  et,  en  particulier, 
dans  la  rate.  —  Lésions  dysentériques  du  côlon.  —  Endocardite 
avec  végétations  fibrineuses. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie  pendant  l'année  1 851. 

Paris,  1852.) 

Il  s'agit,  dans  cette  observation,  des  dépôts  d'apparence  fibri- 
neuse  multiples  (infarctus)  dans  plusieurs  viscères,  chez  un  homme 
atteint  d'une  affection  rhumatismale  aiguë  du  cœur  (endocardite 
avec  végétations  fibrineuses).  Les  travaux  de  M.  Virchow  et  de 
Kirkes  n'étaient  pas  encore  connus  en  France  à  l'époque  où  ce  tra- 
vail a  été  publié. 

27.  — ■  Gangrène  du  pied  et  de  la  jambe;  dépôts  fibrineux  multiples 

dans  les  reins,  la  rate,  le  foie,  etc. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  II,  2«  série 
année  1855.  Paris,  1856.) 

Cette  observation,  recueillie  chez  un  sujet  atteint  d'incrustations 
calcaires  des  valvulves  sigmoïdes,  est  un  exemple  manifeste  de  ces 
embolies  artérielles  et  capillaires  qui  ont,  depuis  quelque  temps,  at- 
tiré si  vivement  l'attention.  A  propos  de  ce  fait,  l'auteur  a  exposé  et 
critiqué  la  théorie  de  M,  Virchow  sur  les  embolies,  qui,  à  cette  épo- 
que, était  peu  connue  en  France. 

^8.  —  Notes  sur  un  cas  de  tumeurs  fibrineuses  multiples,  contenant 
une  matière  puriforme,  situées  dans  le  ventricule  droit  du 
cœur,  avec  l'indication  de  cas  analogues. 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie  pendant  l'année  1851 

Paris,  1852.) 

L'auteur  s'attache  à  démontrer  que  les  productions  morbides  lo- 
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gées  dans  les  cavités  du  cœur,  et  désignées  par  la  plupart  des  au- 
teurs sous  le  nom  de  végétations  globuleuses  (Laennec)  ou  de  kystes 
purulents  (Cruveilhier),  ne  renferment  pas  de  pas  véritable  ;  mais 
que  le  liquide,  d'apparence  purulente,  qu'on  trouve  à  l'intérieur  de 
ces  concrétions,  se  compose  de  granulations  protéiques,  de  goutte- 
lettes graisseuses,  de  globules  blancs  de  sang  plus  ou  moins  altérés, 
et  enfin  d'un  détritus  amorphe,  résultant  de  la  désagrégation  de  la 
fibrine. 

On  ne  connaissait  pas  en  France,  à  cette  époque,  les  travaux  pu- 
bliés sur  ce  sujet  en  Allemagne,  en  Angleterre  et  en  Hollande. 

La  planche  qui,  dans  le  grand  atlas  de  M.  Lebert,  représente  les 
végétations  globuleuses  du  cœur,  appartient  à  M.  Charcot. 

29.  —  Remarques  sur  les  kystes  fihrineux  renfermant  une  matière 
puriforme,  observés  dans  deux  cas  d'anévrysme  partiel  du  cœur. 

(Mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  1. 1'^',  2<'  série,  année  ISoi.  Paris,  1855. 
—  Avec  planches  lithographiques.) 

Dans  ce  mémoire,  qui  sert  de  complément  au  travail  précédent 
on  établit  que  la  matière  liquide  qu'on  rencontre  dans  certain  s  kystes 
de  la  cavité  ventriculaire  gauche  du  cœur  peut  également  présenter, 
à  l'œil  nu,  les  apparences  du  pus,  sans  en  offrir  toutefois  les  carac- 
tères anatomiques. 

Dans  l'article  Aorte  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  scien- 
ces médicales,,  M.  Charcot  a  signalé  les  accidents  généraux  (phéno- 
mènes typhoïdes)  qui  peuvent  résulter  de  la  rupture  de  ces  kystes 
fibrineux,  et  de  la  dissémination  dans  le  torrent  circulatoire  des  pro- 
duits qu'ils  renferment. 

30.  —  Vascularité  très  prononcée  des  valvules  sigmoïdes  de  Vaorle 

chez  une  rhumatisante. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  III,  3«  série, 

1862,  p.  269.) 

L'existence  de  vaisseaux  sanguins  dans  les  valvules  du  cœur,  ad- 
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mise,  depuis  les  travaux  de  Luschka,  pour  la  valvule  mitrale,  était 
encore  contestée  pour  ce  qui  touche  aax  valvules  sigmoïdes.  Ayant 
eu  l'occasion  de  pratiquer,  dans  le  service  de  M.  Vulpian,  Tautopsie 
d'une  femme  atteinte  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  M.  Charcot 
trouva,  sur  les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte,  des  vaisseaux  fort  bien 
caractérisés  et  finement  injectés. 

Cette  pièce  intéressante  se  trouve  représentée,  d'après  les  dessins 
de  M.  Charcot,  dans  l'une  des  planches  de  la  thèse  de  concours  de 
M.  le  docteur  Bail. 

31.  — Note  sur  V endocardite  ulcéreuse  aiguë  de  forme  typhoïde, 
à  propos  d'un  cas  d'affection  ulcéreuse  de  la  valvule  tricus- 
pide  avec  état  typhoïde  et  formation  d'abcès  multiples  dans  les 
deux  poumons. 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 

(Mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  t.  III,  3'^  série,  année  1861-1862,  p.  204.) 

Ce  travail  est  fondé  sur  une  observation  recueillie  à  l'Hôtel-Dieu  . 
Le  sujet,  homme  jeune  et  vigoureux,  après  avoir  éprouvé  des  fati- 
gues excessives,  fut  pris  de  tous  les  symptômes  d'une  fièvre  typhoïde 
commençante.  Il  existait  cependant,  au  cœur,  un  souffle  rude,  qui 
acquérait  une  intensité  de  plus  en  plus  grande,  à  mesure  que  la  ma- 
ladie suivait  son  évolution.  En  se  fondant  sur  la  connaissance  de  faits 
analogues,  on  songea  à  la  possibilité  d'une  affection  ulcéreuse  de 
l'endocarde,  à  forme  typhoïde,  et  pendant  les  derniers  jours  de  la 
maladie,  les  phénomènes  de  l'affection  cardiaque  étant  devenus  de 
plus  en  plus  marqués,  on  n'hésita  point  à  maintenir  le  diagnostic, 
qui  avait  été  d'abord  formule  avec  une  très  grande  réserve. 

Le  malade  ayant  succombé  treize  jours  après  le  début  de  l'affec- 
tion, on  constata  l'intégrité  parfaite  des  plaques  de  Peyer  et  de  l'in- 
testin grêle.  Les  seuls  viscères  qui  présentassent  des  altérations 
étaient  le  cœur  et  le  poumon.  Une  des  valves  de  la  valvule  tricus- 
pide  était  altérée,  ramollie  et  perforée  :  les  bords  de  l'ouverture 
étaieni  garnis  de  végétations  fibrineuses. 
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Les  poumons  offraient  un  nombre  considérable  de  petits  noyaux 
pneumoniques,  renfermant,  pour  la  plupart,  des  abcès  déjà  formés 
depuis  longtemps;  quelques  ecchymoses  interstitielles  indiquant 
probablement  la  phase  initiale  du  développement  de  nouveaux  abcès, 
et  des  concrétions  fibrino-purulentes  siégeant  dans  plusieurs  ramus- 
cules  de  l'artère  pulmonaire. 

Le  diagnostic  se  trouvait  donc  pleinement  confirmé,  et  cette  obser- 
vation, la  première  de  ce  genre  qui  ait  été  publiée  en  France,  est 
devenue  le  point  de  départ  de  travaux  nombreux,  qui  ont  vulgarisé 
la  connaissance  de  l'endocardite  ulcéreuse.  Au  reste,  le  fait  que 
MM.  Charcot  et  Vulpian  avaient  signalé  diffère,  sous  un  rapport 
assez  important,  de  toutes  les  observations  précédentes  :  le  cœur 
droit  était  le  siège  de  la  lésion,  qui  n'avait  jusqu'alors  été  rencontrée 
que  dans  le  cœur  gauche. 

Une  énumération  très  complète  des  recherches  antérieures  dont 
cette  maladie  a  été  l'objet,  sert  d'introduction  à  ce  travail. 

32.  —  Sur  la  thrombose  artérielle  qui  survient-  dans  certains  cas 

de  cancer. 

(Communication  (faite  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  dans  la  séance  du 
'  22  mars  1865.  —  Union  médicale,  1865.) 

Un  des  auteurs  qui,  dans  ces  derniers  temps,  ont  le  plus  contribué 
à  élucider  la  question  des  thromboses  artérielles,  M.  le  docteur 
Lancereaux,  émet,  dans  sa  thèse  inaugurale,  l'opinion  que  «  la  pos- 
sibilité de  la  coagulation  spontanée  du  sang  dans  les  artères  n'est 
pas  encore  démontrée.  » 

Contrairement  à  cette  manière  de  voir,  M.  Charcot  établit  que, 
cliez  les  sujets  atteints  d'affections  cancéreuses  anciennes,  la  throm- 
bose artérielle,  sans  altération  préalable  de  la  paroi  du  vaisseau, 
peut  se  produire  tout  aussi  bien  que  la  thrombose  veineuse,  bien  que 
celle-ci  soit  infiniment  plus  fréquente. 

Chez  quatre  femmes  atteintes  de  cancer  utérin,  l'oblitération  abso- 
lue d'une  des  artères  sjlviennes  a  produit  le  ramollissement  des  par- 
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ties  correspondantes  du  cerveau,  Leihrombus  était  dense,  décoloré, 
formé  de  couches  fibrineuses  stratifiées;  les  tuniques  vasculaires  ne 
présentaient  aucune  trace  de  dégénération  athéromateuse,  aucune 
altération  qu'on  pût  rapporter  à  la  préexistence  d'une  artérite.  Le 
début  de  la  maladie  s'était  d'ailleurs  opéré  brusquement,  sans  pro- 
dromes. 


33.  —  Sur  la  claudication  intermittente  observée  dans  un  cas  d^ obli- 
tération complète  de  l'une  des  artères  iliaques  primitives. 

(Mémoire  lu  à  la  Société  de  Biologie. — Gazette  médicale  de  Paris,  année  1859.) 

L'observation  sur  laquelle  est  fondé  ce  travail  doit  être  rapprochée 
des  cas  de  claudication  intermittente  par  oblitération  artérielle, 
bien  connus  en  pathologie  hippique,  et  sur  lesquels  MM.  Ed.  Bouley 
et  Goubaux  ont  publié  d'importants  travaux.  Une  oblitération  plus 
ou  moins  complète  des  troncs  artériels  principaux  du  membre 
affecté  existe  constamment  chez  les  chevaux  atteints  de  cette  mala- 
die, caractérisée  par  des  accès  de  paralysie  douloureuse  analogues 
à  ceux  que  présentait  le  malade  qui  est  l'objet  de  l'observation  en 
question.  Tant  que  le  cheval  est  au  pas,  sa  démarche  est  normale; 
mais  à  peine  a-t-il  trotté  pendant  quelques  minutes  que  la  claudica- 
tion apparaît  tout  à  coup.  Avec  le  temps,  les  accès  deviennent  plus 
faciles  à  provoquer  par  les  mouvements  que  nécessite  le  travail  ou 
la  course.  Enfin,  la  paralysie  tend  à  devenir  permanente,  et 
certaines  paraplégies  plus  ou  moins  complètes  ont  été  précédées, 
chez  le  cheval,  par  les  phénomènes  de  la  claudication  intermit- 
tente. 

Tous  les  phénomènes  observés,  dans  le  cas  dont  il  est  ici  question, 
chez  le  cheval  comme  chez  l'homme,  doivent  être,  suivant  M.  Char- 
cot,  rapportés  à  l'ischémie.  La  quantité  de  sang  qui  parvient  aux 
muscles,  suffisante  tout  au  plus  pour  y  entretenir  la  vie,  lorsqu'ils 
sont  au  repos  ou  qu'ils  fonctionnent  peu  énergiquement,  ne  suffit 
plus  lorsqu'il  s'agit  de  contractions  énergiques  et  prolongées,  comme 
le  sont  celles  que  nécessite  la  marche  ou  la  course.  Les  muscles 


subissent  alors,  très  vraisemblablement,  des  modifications  analogues 
à  celles  qui  surviennent  chez  les  animaux  auxquels  on  a  pratiqué  la 
ligature  de  l'aorte  abdominale:  ils  perdent,  au  bout  d'un  certain 
temps,  une  grande  partie  de  leur  irritabilité.  Le  repos  chez  les  sujets 
atteints  de  claudication,  de  même  que  l'ablation  de  la  ligature  chez 
les  animaux  mis  en  expérience,  en  rétablissant  les  conditions  nor- 
males, suffisent  pour  que  les  tissus  puissent  récupérer,  au  bout  de 
quelques  minutes,  leurs  propriétés  physiologiques. 

Un  cas  semblable  à  celui  qui  fait  l'objet  de  cette  note  a  été 
communiqué  récemment  h  la  Société  de  biologie,  par  M.  le  D'  A. 
0\\i\ieT  [Gazette  médicale,  1872,  p.  252). 

34.  —  Contracture  des  muscles  d'un  membî^e  supérieur, 
consécutive  à  l'oblitération  de  fartère  humérale  correspondante. 

(Th  èse  de  M.  Benni^  p.  59,  Sect.  III,  n"  33,  et  J.  Simon,  article  Contracture, 
dans  le  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurqie  pratiques, 
t.  IX,  p.  269.) 

« 

Phénomènes  comparables  à  ceux  que  produit  la  rigidité  cadavé- 
rique observés  pendant  la  vie  du  malade.  On  trouve  donc  reproduits 
dans  ce  fait  clinique,  observé  et  analysé  par  M.  Charcot,  les  résultats 
obtenus  par  MM.  Brown-Séquard  et  Schiff,  chez  les  animaux,  à  la 
suite  de  la  ligature  de  l'aorte  abdominale. 


§  6.  —  Afigeetions  des  organes  de  la  respiration. 

35.  —  Essai  d'une  anatomie  médicale  de  structure  à  propos 

du  poumon. 

Leçons  faites  à  la  Faculté  de  médecine,  semestre  d'été  1877,  publiées  dans  le 
Progrès  médical,  1877,  pp.  486,  523,  604,  687,  799,  863,  963. 

Ainsi  qu'il  l'avait  fait  précédemment  à  propos  de  la  moelle  épinière, 
du  bulbe  radichien,  du  foie  et  du  rein,  M.  Charcot  a  présenté  dans 
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les  premières  leçons  de  son  cours  de  1877,  consacré  à  l'étude  de 
i'anatomie  pathologique  du  poumon,  un  essai  d'une  anatomie  médi' 
cale  de  structure  du  parenchyme  pulmonaire.  «  Il  y  a  lieu  de  remar- 
quer »  a-t-il  dit  au  début  de  ces  leçons  «  que  les  descriptions  des 
anatomistes  n'ont  pas  été  faites  d'habitude,  en  vue  d'une  application 
immédiate  à  l'étude  des  lésions.  Or,  tel  détail  de  structure,  de 
configuration  qui  n'a,  pour  I'anatomie  pure,  qu'un  intérêt  de  second 
ordre,  peut  avoir,  au  contraire,  une  importance  considérable  au 
point  de  vue  de  l'anatomo-pathologie.  J'ajouterai  que,  pour  ce 
qui  a  trait  à  l'organe  pulmonaire,  nous  ne  possédons  pas  encore  une 
étude  régulière  du  genre  de  celle  qu'on  doit  à  Kiernan  pour  le  foie, 
étude  011  les  détails  de  topographie  miser ocopique,  si  nécessaire  à 
celui  qui  doit  apprendre  à  s'orienter  dans  la  recherche  des  lésions 
délicates,  seront  considérés  d'une  façon  spéciale.  Nous  devrons 
donc  nous  efforcer  de  combler,  autant  que  possible,  cette  lacune... 
A  côté  de  I'anatomie  normale  de  structure,  il  y  a  lieu  de  donner 
place  à  une  anatomie,  intermédiaire  en  quelque  sorte  à  la  macros- 
copie  et  à  l'histologie  proprement  dite,  faite  en  vue  de  l'application 
à  la  pathologie  et  qu'il  serait  bon,  peut-être,  d'appeler  anatomie 
médicale  de  structure...  •»  [Progrès  médical,  1877,  p.  486). 

36.  — Anatomie  pathologique  de  la  broncho-pneumonie  aiguë. 

(Leçons  faites  à  la  Faculté  en  1877,  en  voie  de  publication  dans  le  Progrès 
médical.  Voir  aussi  la  thèse  du  docteur  Balzer,  pp.  21  et  suivantes,  fig.  1 
et  2,  Paris,  1878.) 

Deux  éléments  principaux  constituent,  d'après  les  récentes  recher- 
ches de  M.  Charcot,  la  lésion  macroscopique  du  parenchyme  pulmo- 
naire dans  la  broncho-pneumonie  aiguë  considérée  à  son  plus  haut 
degré  de  développement  :  1  °  parties spienisees  occupant  la  plus  grande 
partie  de  l'étendue  du  lobule  pulmonaire  :  2°  nodules  d'hépatisation 
péri-bronchique  disséminés,  comme  les  îlots  d'un  archipel,  au  sein  des 
parties  atteintes  de  splénisation.  L'étude  histologique  fait  reconnaître 
que,  dans  ces  dernières  parties,  les  cavités  alvéolaires  sont  remplies 
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de cellules  épithéliales  tuméfiées,  globuleuses,  renfermant  parfois 
plusieurs  noyaux  et  contiennent,  seulement  çà  et  là,  quelques  leuco- 
cytes. La  constitution  des  nodules  d'hépatisation  péri-bronchique 
est,  au  contraire,  la  suivante  :  autour  d'une  bronchiole  lobulaire  ou 
acineuse  obturée  le  plus  souvent  par  une  concrétion  muco-purulente, 
les  alvéoles  pulmonaires  sur  deux  ou  trois  rangées  concentriques,  ont 
leur  cavité  distendue  soit  par  une  accumulation  de  leucocytes,  soit,  le 
plus  souvent,  par  des  leucocytes  englobés  dans  un  exsudât  fibrineux 
qui  renferme,  en  outre,  quelques  rares  cellules  épithéliales.  L'exis- 
tence de  cet  exsudât  fibrino-purulent  dans  les  nodules  péri-bronchi- 
ques  de  la  broncho-pneumonie  aiguë  montre  que  la  présence  de 
fibrine  et  de  leucocytes  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  ne  saurait 
être  considérée  comme  un  caractère  univoque  de  l'hépatisation  pro- 
pre à  la  pneumonie  lobaire'. 


37.  — De  la  pneumonie  chronique . 

(Thèse  présentée  au  concours  pour  raorrésration,  section  de  médecine  et  de 
médecine  légale.  Paris,  1860,  avec  une  planche  gravée  sur  acier,  dessinée 
par  M.  Charles  Robin.) 

Ce  travail  comprend  deux  chapitres.  Le  premier  est  consacré  à  la 
pneumonie  lobaire,  chronique,  simple,  et  renferme  une  observation 
d'induration  ardoisée  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  avec  caver- 
nes ulcéreuses  au  sein  de  la  masse  indurée,  sans  que  l'autopsie  ait  fait 
découvrir  aucune  trace  de  tubercules,  ni  dans  les  poumons,  ni  dans 
aucune  autre  partie  du  corps.  Cette  observation,  rapprochée  de  quel- 
ques autres  faits,  dont  un  propre  à  l'auteur,  lui  à  permis  de  décrire 
une  forme  nouvelle  qu'il  nomme  pneumonie  chronique  ulcéreuse. 
Un  des  symptômes  qui  peuvent  s'observer  dans  la  pneumonie  chro- 
nique, le  silence  absolu,  est  rapproché  d'un  symptôme  semblable, 
observé  dans  la  pneumonie  aiguë  par  MM.  Skoda  et  Wintrich.  Au 
diagnostic,  M.  Charcot  insiste  en  particulier  sur  la  possibilité  de  con- 
fondre la.  pneumonie  chronique  avec  'a  tuberculisation  limitée  aux 
obos  inférieurs  des  poumons. 
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Dans  lu  second  chapitre,  la  pneumonie  chronique  est  étudiée  dans 
ses  rapports  avec  la  carnification,  la  carnisation,  la  cirrhose  du  pou- 
mon; l'induration  mélanique,  la  phthisie  des  mineurs  et  celle  des 
aiguiseurs,  les  indurations  des  poumons  autour  des  foyers  tuberculeux 
et  gangréneux,  et  au  voisinage  des  kystes  hydatiques;  l'infiltration 
tuberculeuse  et  l'infiltration  gélatineuse,  la  carnification  conges- 
tive,  etc. 

Ce  travail  a  été  plusieurs  fois  cité  dans  le  seconde  édition  du  Traité 
de  la  pneumonie  de  M.  Grisolle,  ainsi  que  dans  les  articles  Chronic 
Pneumonia  et  Cirrhosis  of  the  Lung  du  System  of  Medicine,  édité 
par  W.  J.  Reynolds,  t.  III,  1871. 

38.  —  Nouvelles  recherches  anatomo-pathologiques  et  cliniques  sur 
les  pneumonies  chroniques.  —  Cirrhoses  du  poumon. 

(Exposées  dans  les  leçons  professées  à  la  Faculté  de  médecine  en  1877  et  1878. 
—  Un  résumé  de  ces  leçons  a  été  publié  dans  la  Reoue  mensuelle,  octo- 
bre, 1878,  par  M.  le  docteur  Balzer.) 

Ces  leçons  ont  eu  pour  but  principal  de  séparer  nettement  les  unes 
des  autres,  en  fixant  leurs  caractères  distinctifs,  plusieurs  espèces  de 
lésions  chroniques  du  poumon  comprises  et  confondues  par  les  au- 
teurs sous  les  noms  de  pneumonie  chronique,  pneumoriie  intersti- 
tielle, phthisie,  fibroïde,  cirrhose  du  poumon,  etc.,  dénominations 
vagues  qu'ils  emploient  à  peu  près  indifféremment.  Chacune  de  ces 
appellations,  toutes  synonymes  et  de  même  valeur,  ne  saurait  repré- 
senter cependant  qu'un  terme  générique,  et  les  diverses  espèces  du 
genre  méritent  une  étude  spéciale  et  un  nom  particulier. 

1*  Pneumonies  lohaires  chroniques.  Elles  représentent  à  l'état 
chronique  la  péripneumonie  aiguë.  On  doit  distinguer  dans  ce  groupe  : 
a)  Les  pneumonies  lobaires  prolongées;  b)  les  pneumonies  lobaires 
chroniques  succédant  à  une  série  de  pneumonies  lobaires  aiguës,  qui, 
à  chaque  nouvelle  invasion,  ont  occupé  le  même  point  d'un  poumon 
(pneumonies  lobaires  récurrentes). 

Broncho-pneumonies  chroniques.  Elles  reproduisent  dans  le 
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mode  chronique  les  formes  aiguës  de  la  broncho-pneumonie  et  se  dé- 
veloppent, commes  celles-ci,  dans  le  cours  de  la  rougeole,  de  la  coque- 
luche, de  la  fièvre  typhoïde,  etc.  Une  forme  en  quelque  sorte  inter- 
médiaire en  raison  de  son  évolution  subaiguë,  forme  peu  connue,  du 
moins  anatomiquement,  bien  qu'elle  ne  soit  pas  rare  chez  les  jeunes 
enfants,  a  été  particulièrement  étudiée  par  M.  Charcot  sur  de 
nombreux  spécimens  qui  lui  ont  été  obligeamment  fournis  par 
MM.  Parrot  et  Archambault.  Cette  étude  permet  de  suivre,  pour  ainsi 
dire,  pas  à  pas,  le  développement  progressif  des  lésions  anatomiques, 
et  d'établir  ainsi  le  lien  qui  réunit  les  trois  variétés  aiguë,  subaiguë 
et  chronique  du  type  broncho-pneumonique.  Parmi  les  caractères 
anatomiques  qui  distinguent  particulièrement  les  pneumonies  chro- 
niques subaiguës  et  chroniques,  et  les  séparent  des  formes  corres- 
pondantes de  la  pneumonie  lobaire,  il  convient  de  signaler  surtout, 
en  premier  lieu,  la  dilatation  des  bronches,  phénomène  contemporain 
des  lésions  initiales,  antérieur  à  l'atrophie  de  l'organe  et  non  consé- 
cutif par  conséquent,  contrairement  à  l'opinion  émise  par  Corrigan,  à 
la  rétraction  du  tissu  pulmonaire.  En  second  lieu,  vient  l'épaississe- 
ment  des  cloisons  interlobulaires,  lésion,  en  général,  très  prononcée 
chez  les  enfants;  enfin  le  développement,  à  la  surface  des  alvéoles  pul- 
monaires rétrécis,  d'un  revêtement  épithélial  cubique. 

3"  Pneumonies  chroniques  pleurogènes  ou  consécutives  à  la 
pleurésie.  Cette  variété  est  caractérisée  surtout  macroscopiquement 
par  le  développement  anormal  des  grands  espaces  conjonctifs  interlo- 
bulaires. C'est  vraisemblablement  par  la  voie  des  lymphatiques  pul- 
monaires que  s'effectue,  dans  cette  variété,  la  transmission  des  lésions 
de  la  plèvre  aux  espaces  interlobulaires.  Les  lymphatiques  intra-pul- 
monaires  sont  affectés  primitivement,  et,  consécutivement,  survient 
l'altération  du  tissu  conjonctif  qui  les  entoure.  M.  Charcot  a  été  con- 
duit à  soutenir  cette  opinion  en  se  fondant  sur  l'étude  attentive  des 
lésions  et  sur  les  résultats  d'expériences  faites  chez  les  animaux. 
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39.  —  Études  de  pathologie  expérimentale  à  propos  des 
pneumonokonioses. 

(Leçons  professées  à  la  Faculté  de  médecine  (semestre  d'été,  1877).  Progrès 
médical,  1877.  —  Un  résumé  de  ces  leçons  a  été  donné  dans  la  Revue  men- 
suelle, par  M.  le  D'  Gombault,  t.  II,  n»  5.) 

On  sait  que  M.  Zenker  (1 867)  a  proposé  de  réunir,  sous  le  nom 
coWeciiîûe  pneumonokonioses,  toutes  les  altérations  pulmonaires  qui 
reconnaissent  pour  cause  l'aclion  des  particules  solides  répandues 
dans  l'atmosphère  lorsqu'elles  pénètrent  dans  les  voies  respiratoires 
pendant  l'acte  de  l'inspiration. 

Les  présentes  leçons  étudient  séparément  chacune  des  différentes 
variétés  que  comporte  ce  groupe  morbide  et  font  connaître  en  même 
temps  les  détails  bibliographiques  qui  se  rattachent  à  chacun  d'eux. 

1°  Pneumonokonioses  anthracosiques,  où  la  lésion  paraît  surtout 
produite  par  l'introduction  de  particules  charbonneuses  (maladie  des 
mineurs,  mineras  lungs,  maladie  des  fondeurs  en  bronze,  en  cuivre, 
etc).  A  celles-ci  se  rattache  l'étude  de  la  matière  noire  pulmonaire 
ou  anthracose  physiologique; 

2°  Pneumonokonioses  siliceuses.  On  les  appelle  encore  d'un  seul 
mot,  chalicoses.  L'action  des  particules  siliceuses  se  combine  ici 
souvent  h  celles  des  particules  d'un  métal,  l'acier,  par  exemple,  ce 
qui  constitue  une  forme  mixte; 

3°  Enfm,  il  existe  une  pneumonokoniose  sidérotique  ou  sîrfeVose 
pulmonaire.  Ici,  l'agent  est  l'oxyde  de  fer. 

On  sait  que  le  mode  d'introduction  des  poussières  dans  la  profon- 
deur des  voies  respiratoires  est  encore  un  sujet  de  controverse.  Cer- 
tains auteurs  pensent  que  les  poussières  introduites  d'abord  par  la 
déglutition  dans  les  voies  digestives,  y  sont  absorbées  puis  trans- 
portées dans  le  poumon  par  les  voies  de  la  circulation  sanguine  ou 
lymphatique.  D'autres  soutiennent,  au  contraire,  que  la  plus  grande 
partie,  sinon  la  totalité  de  ces  poussières,  pénètre  directement  avec 
l'air  inspiré  jusque  dans  l'intérieur  des  vésicules  pulmonaires.  Des 
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expériences  instituées  sut' les  animaux,  ont  permis  à  l'auteur  de  fournir 
des  données  importantes  à  la  solution  du  problème. 

On  sait  aussi  que  la  présence,  dans  le  poumon ,  de  poussières  en 
notable  quantité  finit  par  amener  dans  le  parenchyme  le  développe- 
ment de  lésions  plus  ou  moins  graves.  Les  expériences  qui  viennent 
d'être  mentionnées  ont  permis  d'étudier  ces  lésions  dans  leurs  phases 
initiales. 

Ces  expériences  ont  porté  sur  six  cochons  d'Inde  ;  quatre  d'entre 
eux  ont  respiré  de  la  poudre  d'oxyde  de  fer;  les  deux  autres,  de  la 
poudre  de  charbon.  Les  animaux  étaient  enfermés  dans  des  sacs  con- 
tenant la  poussière,  environ  deux  heures  chaque  jour  et  laissés  libres 
le  reste  du  temps.  Deux  de  ces  animaux  ont  été  sacrifiés  au  1 2*  jour  ; 
les  poussières  avaient  pénétré  dans  la  cavité  des  alvéoles.  Elles  étaient 
en  grande  partie  logées  dans  la  substance  même  des  cellules  de  l'en- 
dothélium  pulmonaire,  et  les  cellules  qui  renfermaient  ainsi  les  parti- 
cules de  poussières  étaient  volumineuses,  gonflées;  tantôt  détachées 
de  la  paroi  alvéolaire,  tantôt  encore  adhérentes.  Des  particules  d'oxyde 
de  fer  avaient  pénétré  jusque  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  alvéolaire 
et  même  jusque  dans  l'intérieur  des  ganglions  bronchiques.  Les 
poumons  présentaient  par  places  ,  à  l'œil  nu  ,  cette  coloration  d'an 
rouge  ocreux,  signalée  par  Zenker,  dans  la  sidérose  de  l'homme. 

Dans  l'épaisseur  des  parois  intestinales,  au  contraire,  aussi  bien 
qu'à  leur  surface,  on  ne  rencontrait  pas  trace  de  matière  poussiéreuse 
sur  les  animaux  sacrifiés  ;  au  bout  d'un  temps  plus  long ,  on  a  pu 
suivre  les  différentes  phases  de  la  cirrhose  épithéliale  du  poumon,  qu 
se  caractérisent  de  la  façon  suivante  : 

1  "  Gonflement  des  cellules  de  l'endothélium  pulmonaire ,  prolifé- 
ration par  scission  de  ces  cellules,  qui  tombent  dans  l'intérieur  de 
la  cavité ,  et  formation  par  places,  de  cellules  géantes  libres  dans 
l'alvéole: 

2°  Inflammation  subaiguë  consécutive  de  la  paroi  alvéolaire  elle- 
même  et  épaississement  de  cette  paroi  amenant  le  rétrécissement  con- 
centrique de  la  cavité  alvéolaire  ; 

3°  Il  est  important  de  faire  remarquer  que  la  matière  étrangère  se 
localise  toujours  çà  et  là  dans  certains  groupes  d'acini  voisins  les  uns 
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des  autres,  c'est-à-dire  sous  la  forme  lobulaire  et  non  pas  d'une  façon 
diffuse  ; 

4°  Lorsqu'il  est  survenu  des  lésions  tuberculeuses  chez  les  animaux 
depuis  longtemps  en  expérience  ,  ces  lésions  ne  se  sont  développées 
ni  exclusivement,  ni  particulièrement,  dans  les  lobules  oia  les  parti- 
cules de  poussière  s'étaient  accumulées. 

40.  —  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  laphthisie; 
tuberculose  du  poumon. 

(Communication  à  la  Société  de  Biolosrie,  août  1877.  —  Leçons  faites  à  la 
Faculté,  1877  et  1878.  —  Un  résumé  de  ces  leçona  a  été  publié  par  M.  Oui- 
mont  dans  la  Revue  mensuelle,  t.  T,  p.  876.  —  Voir  aussi  ;  Grancher,  Mé- 
moire sur  la  tuberculose  pulmonaire,  dans  les  Archives  de  physiologie 
normale  et  pathologique,  2«  série,  t.V,  n"  1,  avec  planches  chromo-litho- 
graphiées  et  figures  intercalées  dans  le  texte.) 

L'auteur  s'est  préoccupé  tout  d'abord,  dans  ses  études,  de  préci- 
ser les  caractères  anatomiques  du  tubercule  considéré  en  quelque 
sorte  abstractivement,  c'est-à-dire  indépendamment  de  l'organe  au 
sein  duquel  il  s'est  développé. 

Il  a  été  conduit  à  adopter  ici  la  théorie  de  V agglomération  tuber- 
culeuse, et  il  entre  à  ce  propos  dans  tous  les  détails  techniques  et 
bibliographiques  que  nécessite  la  question.  Avec  un  certain  nombre 
d'anatomo-pathologistes,  il  admet  que  la  granulation  tuberculeuse 
visible  à  l'œil  nu  ,  n'est  pas  une  granulation  simple  ;  elle  est  consti- 
tuée par  la  réunion,  la  fusion  d'un  certain  nombre  d'éléments  simi- 
laires plus  petits.  Cette  granulation  peut  donc  être  appelée  tubercule 
congloméré,  aux  parties  constituantes  plus  petites  étant  réservés  les 
noms  de  tubercule  élémentaire,  follicule  tuberculeux  (Wagner),  etc. 

Le  tubercule  élémentaire  peut  être  dit,  suivant  les  cas,  simple  ou 
complexe  :  simple ,  il  est  uniquement  constitué  par  un  amas  de  cel- 
lules embryonnaires  groupées  autour  d'un  agrégat  de  cellules  épi- 
thélioïdes,  celles-ci  pouvant  faire  défaut;  complexe,  il  offre,  en  géné- 
ral, à  considérer  deux  zones  disposées  concentriquement  autour  d'un 
noyau  central.  La  zone  externe  est  formée  par  du  tissu  embryon- 
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naire,  l'interne  par  des  cellules  épithélioïdes  ;  quant  au  noyau  cen- 
tral, il  est  constitué  par  un  ou  plusieurs  de  ces  corpuscules  qu'on 
désigne  communément  sous  le  nom  de  cellules  géantes. 

Aucun  des  éléments  qui  entrent  dans  la  constitution  du  néoplasme 
tuberculeux  ne  peut  être  considéré  comme  spécifique.  La  nature 
tuberculeuse  du  produit  morbide  sera  donc  affirmée  non  en  raison 
de  la  présence  de  tel  ou  tel  élément  prétendu  spécifique,  mais  en 
raison  du  concours  d'un  certain  nombre  de  circonstances  dont  les 
principales  sont  :  1°  La  forme  nodulaire  et  l'arrangement  concen- 
trique des  éléments  autour  d'un  centre  commun  ;  2°  l'absence  de 
vaisseaux  ;  3°  la  tendance  à  la  caséification  des  parties  centrales  de 
l'agglomérat  ;  4°  l'existence  très  fréquente  de  la  cellule  géante  au 
centre  des  nodules  élémentaires. 

Étudiant  les  particularités  qu'offre  la  néoplasie  tuberculeuse  sui- 
vant les  organes  où  elle  se  développe,  l'auteur  fait  remarquer  avec 
MM.  Grancher,  Malassez,  Ponfick,  qu'au  sein  des  parenchymes  glan- 
dulaires (rein,  testicule),  c'est  de  préférence  autour  des  éléments 
tubuleux  de  l'organe  que  se  groupe  l'agglomération  tuberculeuse. 
Puis,  envisageant  spécialement  le  tubercule  dans  le  parenchyme 
pulmonaire,  il  montre  par  de  très  nombreux  exemples  que,  dans  la 
phthisie  tuberculeuse  du  poumon,  ce  sont,  ainsi  que  l'a  reconnu 
M.  Rindfleisch,  les  bronchioles,  les  bronchioles  terminales  surtout, 
qui  servent  ici  de  centre  de  formation  à  la  production  tuberculeuse. 
Celle-ci,  une  fois  développée  au  pourtour  et  dans  l'épaisseur  de  ces 
conduits  s'étend  de  proche  en  proche,  enveloppant,  masquant,  avant 
de  les  détruire,  les  éléments  voisins  qui  lui  servent,  en  quelque  sorte, 
de  canevas.  Ainsi  se  trouve  constitué,  suivant  la  dénomination  pro- 
posée par  l'auteur,  le  nodule  tuberculeux  péribronchique  de  la 
phthisie  pulmonaire  (1). 


(1)  Il  importe  de  faire  remarquer  que  la  phthisie  tuberculeuse  du  poumon 
est,  dans  ces  études,  expressément  séparée  de  l'altération  qui  se  produit  dans 
le  même  organe  en  conséquence  de  la  tuberculisation  générale  aiguë.  Dans 
ce  dernier  cas^  les  granulations  tuberculeuses  à  peu  près  toutes  du  même  âge, 
disséminées  à  peu  près  uniformément  dans  toute  l'étendue  des  deux  poumons, 
n'affectent  qu  accidentellement  le  siège  péribronchique. 
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De  ses  nombreuses  recherches  sur  ce  sujet,  M.  Charcot  se  croit 
autorisé  à  conclure  que  ce  même  processus  préside,  toujours  iden- 
tique, au  développement  de  toutes  les  formes  de  la  phthisie  tubercu- 
leuse, tnnt  aiguë  que  chronique.  Destiné  à  subir  ultérieurement  les 
modifications  diverses  que  peut  présenter  partout  la  néoplasie  tuber- 
culeuse, à  savoir  :  enkystement,  transformation  fibreuse,  fonte 
caséeuse,  désagrégation  ulcéreuse,  etc.,  \q  nodule  tuberculeux péri- 
bronchique  doit  être  considéré  comme  l'élément  essentiel,  fonda- 
mental, dans  la  phthisie  tuberculeuse  du  poumon. 

M.  Charcot  ne  méconnaît  pas  la  participation  de  l'inflammation 
concomitante  dans  la  phthisie  pulmonaire  tuberculeuse;  mais  il  est 
conduit  à  restreindre,  dans  des  proportions  considérables,  le  rôle 
que  lui  ont  attribué  certains  auteurs.  Pour  lui,  ce  rôle  est  tout  à  fait 
accessoire,  au  moins  pour  le  cas  de  la  phthisie  vulgaire;  ainsi  le 
processus  inflammatoire  n'intervient  là  que  très  accidentellement 
dans  l'œuvre  de  destruction  du  parenchyme  qui  conduit  à  la  forma- 
tion des  cavernes  et,  en  d'autres  termes,  la  phthisie  ordinaire  peut 
parvenir  sans  le  concours  de  l'inflammation,  jusqu'à  sa  période 
ultime. 

Dans  l'état  actuel  des  choses,  il  faut  attendre  de  nouvelles  preuves 
avant  d'admettre  l'existence  de  ces  pneumonies  lobaires,  de  ces 
broncho-pneumonies  dégénérées,  communément  désignées  sous  le 
nom  de  pneumonies  caséeuses,  qui  aboutiraient,  suivant  quelques 
auteurs,  à  la  phthisie  du  poumon,  directement,  sans  participation  de 
la  néoplasie  tuberculeuse. 
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§  9.  —  Maladies  du  foie  et  des  voies  biliaires.  —  maladies 
des  reins.  —  maladies  de  Briglit.  —  Urémie.  —  Diabète, 
etc. 

41 .  —  Note  sur  les  altérations  du  foie  consécutives  à  la  ligature  du 
canal  cholédoque.  (Étude  de  pathologie  expérimentale  ) 

(Archives  de  physiologie,  1876,  p.  272. — En  collaboration  avec  M.  leD'Gom- 
bault.  Et  Leçons  sur  les  maladies  du  foie  (§  7,  n°  50). 

Les  effets  de  la  ligature  du  canal  cholédoque  sur  l'état  du  paren- 
chyme hépatique  n'avaient  jusqu'alors  été  étudiés  que  par  un  petit 
nombre  d'expérimentateurs.  Le  mémoire  de  M.  Wickham  Legg 
(1873)  le  dernier  en  date  et  le  plus  complet  de  tous  indiquait  bien 
comme  conséquence  de  cette  opération  le  développement  d'une  cir- 
rhose amenant  à  sa  suite  la  destruction  proportionnelle  du  parenchy- 
me hépatique;  mais  l'auteur  n'entrait  dans  aucun  détail  précis  con- 
cernant la  topographie  de  la  néoformation  conjonctive  et  le  mode 
d'envahissement  de  la  substance  du  foie;  de  plus,  il  ne  faisait  men- 
tion en  aucune  manière  de  l'état  des  fines  ramifications  de  l'appareil 
biliaire. 

Les  expériences  qui  ont  servi  de  base  au  présent  mémoire  sont 
au  nombre  de  sept;  elles  ont  toutes  été  pratiquées  sur  le  cochon 
d'Inde. 

Si  on  laisse  de  côté  l'état  des  grandes  voies  de  l'excrétion  biliaire 
dilatées  et  dont  les  parois  sont  enflammées,  on  voit  que  l'étude  des 
lésions  produites  dans  la  profondeur  de  l'organe,  étude  conduite  en 
serrant  de  près  l'anatomie  topographique  du  lobule  du  foie,  révèle 
les  particularités  suivantes  :  la  prolifération  conjonctive  débute  par 
les  espaces  périlobulaires  (espaces  portes  de  Kiernan)  dont  les  di- 
mensions se  trouvent  ainsi  augmentées  et  qui  apparaissent  sur  les 
coupes  sous  la  forme  de  petits  îlots  conjonctifs  {cirrhose  en  îlots); 
puis  cette  prolifération  envahit  les  fissures  et  ne  tarde  pas  à  amener 
la  formation  autour  de  chaque  lobule  d'une  ceinture  conjonctive  plus 
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ou  moins  complète  qui  l'isole  des  lobules  voisins  (cirrhose  monolo- 
bulaire).  La  destruction  de  la  substance  hépatique  n'est  pas  le  fait  de 
la  compression  exercée  en  masse  sur  le  lobule  par  la  zone  conjonc- 
tive de  nouvelle  formation.  Chaque  rangée  de  cellules  hépatiques  se 
détruit,  pour  ainsi  dire  systématiquement,  au  contact  du  tissu  con- 
jonctif;  et  celui-ci  poussant  sur  tout  le  pourtour  du  lobule,  de  sa 
périphérie  vers  la  veine  centrale,  des  prolongements  de  longueur 
inégale,  la  conséquence  la  plus  frappante  de  ce  procédé  de  destruc- 
tion est  l'aspect  dentelé  que  prend  le  contour  du  lobule. 

Tels  sont,  au  point  de  vue  de  la  topographie  des  lésions,  les  carac- 
tères fondamentaux  de  la  cirrhose  ainsi  provoquée.  Quant  aux  lé- 
sions des  parties  profondes  de  l'appareil  biliaire  (vaisseaux  biliaires 
périlobulaires  et  intralobulaïres),  elles  présentent  des  particularités 
du  plus  haut  intérêt  et  signalées  dans  ce  mémoire  pour  la  première 
fois.  On  voit,  en  effet,  se  développer  au  sein  de  la  néoformation  con- 
jonctive, dans  les  points  qu'occupe  normalement  le  tissu  hépatique, 
un  réseau  de  fins  canalicules  anastomosés  et  pourvus  d'un  petit 
épithélium  cubique.  Ce  réseau  communique,  d'une  part,  avec  les 
canalicules  biliaires  qui  occupent  normalement  l'espace  périlobu- 
laire,  et  d'autre  part,  les  ramifications  ultimes  se  continuent  bout  à 
bout  avec  les  rangées  de  cellules  hépatiques  appartenant  au  lobule. 
Au  point  de  contact  de  ces  deux  colonnes  cellulaires,  on  peut  souvent 
saisir  les  intermédiaires  qui  relient  la  cellule  hépatique  en  voie 
d'atrophie  à  la  petite  cellule  d'épithélium  cubique.  Il  est  évident 
qu'il  s'agit  d'un  réseau  de  nouveaux  canalicules  biliaires  développés, 
suivant  toute  vraisemblance,  à  la  place  des  capillaires  biliaires  intra- 
lobulaires.  Quant  à  la  provenance  du  petit  épithélium  cubique  qui 
tapisse  leur  paroi,  son  mode  de  formation  aux  dépens  des  cellules 
hépatiques  préexistantes,  par  atrophie  de  leur  protoplasma,  bien 
que  paraissant  répondre  à  l'hypothèse  la  plus  vraisemblable  ne  sem- 
ble pas  pouvoir  encore  être  affirmé  d'une  façon  catégorique. 

Cherchant  ensuite  à  déterminer  le  mécanisme  qui  préside  au  déve- 
loppement de  la  cirrhose  intrahépatique  consécutive  à  la  ligature 
du  cholédoque,  on  montre  tout  d'abord  que  le  traumastisme  néces- 
sité par  l'opération  et  qui  porte  son  action  sur  le  conjonctif  du  hile 
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ne  peut  être  considéré  comme  étant  le  point  de  départ  de  la  cirrho- 
se. Celle-ci,  en  effet,  ne  se  produit  que  lorsqu'à  la  suite  de  l'opéra- 
tion, l'obstruction  biliaire  a  été  définitive.  C'est  donc  dans  le  fait 
de  la  rétention  biliaire,  et  dans  les  phénomènes  qui  en  sont  la  con- 
séquence, que  doit  être  recherchée  la  cause  première  des  modifica- 
tions anatomiques  constatées  dans  le  foie.  Or,  la  bile,  arrêtée  dans 
son  cours,  distend  mécaniquement  les  conduits  biliaires,  altérée 
dans  sa  constitution,  le  fait  a  été  constaté  une  fois  d'une  façon  cer- 
taine, elle  est  susceptible,  par  son  contact,  d'irriter  directement 
leur  paroi.  En  fait,  l'épilhélium  des  gros  conduits  biliaires  est  mani- 
festement en  état  d'irritation  formative,  et  les  parois  de  ces  conduits, 
distendues  à  l'excès,  sont  infiltrées  de  produits  inflammatoires.  11  a 
donc  paru  légitime  d'admettre  que  les  lésions  irritatives,  nées  sous 
cette  double  influence,  débutent  par  la  face  interne  des  canaux  bi- 
liaires et  se  propagent  ensuite,  à  travers  les  tuniques  externes  de  ces 
canaux,  jusqu'au  tissu  conjonctif  qui  les  entoure.  De  plus  l'accumu- 
lation de  la  bile  se  faisant  tout  d'abord  dans  les  gros  canaux,  ceux- 
ci  se  dilateront  et  s'enflammeront  les  premiers;  tandis  que  les  lé- 
sions profondes,  se  développant  du  reste  par  un  mécanisme  identi- 
que, ne  commenceront  à  se  montrer  que  plus  tard,  alors  que  l'accu- 
mulation de  la  bile  en  viendra  à  porter  son  action  sur  la  face  interne 
des  conduits  biliaires  plus  petits,  c'est-à-dire  tout  d'abord  sur  les 
conduits  biliaires  des  espaces  portes,  puis  en  dernier  lieu  sur  les  ca- 
pillaires intralobulaires,  pour  gagner  en  traversant  leurs  parois,  le 
tissu  conjonctif  voisin. 

En  résumé,  d'après  cette  façon  de  voir,  la  ligature  du  canal  cho- 
lédoque déterminerait  une  a  fection  primitive  et  systématique  de 
l'appareil  biliaire,  tenant  sous  sa  dépendance  la  production  d'une 
cirrhose  hépatique  de  forme  spéciale.  Les  différentes  phases  du  pro- 
cessus pourraient  être  résumées  de  la  façon  suivante,  quant  à  leur 
ordre  de  succession  :  angiocholite,  périangiocholite,  cirrhose,  celle- 
ci  pouvant  être  dénommée  cirrhose  par  obstruction  biliaire  expéri- 
mentale. 

On  voit  que  la  ligature  du  canal  cholédoque  réaUse  par.  le  foie  la 
plupart  des  conditions  déterminées  chez  l'homme  par  l'arrêt  d'un 
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calcul  dans  ce  conduit  ou  la  compression  de  celui-ci  par  une  tumeur 
extérieure  (le  cancer  de  la  tête  du  pancréas  par  exemple).  On  sait  de 
plus  qu'en  pareille  circonstance,  la  trame  conjonctive  de  la  glande 
hépatique  augmente  de  quantité.  11  était  intéressant  dès  lors  de  re- 
chercher s'il  existait  quelque  analogie  entre  cette  cirrhose  par  obs- 
truction biliaire  chez  l'homme  et  la  cirrhose  biliaire  expérimentale. 
Or,  il  résulte  des  faits  consignés  et  mentionnés  dans  ce  mémoire  qu'il 
existe  entre  ces  deux  formes  de  la  cirrhose  les  ressemblances  les  plus 
frappantes  :  même  début  par  les  espaces  portes  (cirrhose  en  îlots)  ; 
même  tendance  à  dissocier  le  foie,  lobule  par  lobule  (cirrhose  mono- 
lobulaire);  même  mode  d'envahissement  et  de  destruction  du  lobule 
hépatique  dont  les  bords  présentent  sur  les  coupes  examinées  au 
microscope  cet  aspect  dentelé  si  caractéristique.  11  n'est  pas  enfin 
jusqu'à  la  néoformalion  de  canalicules  biliaires  qui,  bien  que  moins 
accentuée,  ne  soit,  de  même,  ici  présente. 

Les  principaux  faits  mis  en  relief  dans  ce  mémoire,  ainsi  que  les 
idées  théoriques  qui  s'y  rattachent  peuvent  être  résumées  dans  les 
propositions  suivantes  : 

1°  La  cirrhose  qui  se  développe  dans  le  foie  consécutivement  à  la 
ligature  du  canal  cholédoque  reconnaît  pour  cause  prochaine  une 
lésion  primitive  et  systématique  de  l'appareil  biliaire.  En  consé- 
quence, on  peut  lui  appliquer  la  dénomination  de  c«T/i05<3 /«e/ja^/gue 
d'origine  biliaire. 

2°  Les  caractères  anatomiques  fondamentaux  de  cette  forme  de  la 
cirrhose  sont  nettement  définis  et  facilement  reconnaissables. 

3"  Ces  caractères  se  retrouvent  en  ce  qu'ils  ont  d'essentiel  dans 
la  cirrhose  qui  se  développe  chez  l'homme  à  la  suite  de  l'obstruction 
accidentelle  du  canal  cholédoque. 

42.  —  Contributions  à  V étude  anatomique  des  différentes  formes  de 

la  cirrhose  du  foie, 

(Arch.  de  physiologie,  187t>,  p.  453,  en  collaboration  avec  M.  le  D'  Gombault, 

et  Leçons  sur  les  maladies  du  foie;  voir  n»  50). 

Ce  travail  est  intimement  lié  au  mémoire  précédent  qui  lui  sert  de 
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point  de  départ  et  en  quelque  sorte  d'introduction.  On  y  établit  que 
le  groupe  des  cirrhoses  hépatiques  comprend,  au  point  de  vue  ana- 
tomique,  trois  types  facilement  reconnaissables  à  toutes  les  périodes 
de  leur  évolution  et  correspondant  chacun  à  des  formes  cliniques  et 
pathogéniques  différentes. 

r  Dans  le  premier,  le  tissu  scléreux  se  développe  primitivement 
au  niveau  des  canaux  portes  de  moyen  calibre  ;  les  bandes  conjonc- 
tives produites  par  le  travail  morbide  se  réunissent  de  façon  à 
constituer  de  véritables  anneaux  (cirrhose  annulaire),  et  chacun  de 
CCS  anneaux  investit  au  début  un  nombre  plus  ou  moins  considérable 
de  lobules  (cirrhose  mullilohulaire).  Dans  cette  forme,  les  lobules 
ainsi  englobés  sont  comprimés  en  masse,  leurs  cellules  tassées  les 
unes  contre  les  autres,  le  calibre  de  la  veine  centrale  effacé,  et 
cette  compression  est  l'un  des  agents  principaux  de  la  destruction  du 
tissu  hépatique.  Cette  forme  se  traduit  en  clinique  par  les  symptômes 
bien  connus  de  la  cirrhose  hépatique  vulgaire  (cirrhose  de  Laënnec, 
foie  granuleux).  Au  point  de  vue  pathogénique,  elle  reconnaît 
comme  point  de  départ  une  lésion  primitive  du  système  vasculaire 
sanguin  (cirrhose  porte,  cirrhose  veineuse).  L'existence  de  l'hé- 
palite  interstitielle  consécutive  à  une  lésion  des  vaisseaux  sanguins, 
a  été  du  reste  expérimentalement  démontrée  par  les  expériences  de 
M.  Solowief. 

%°  Dans  le  secoiid  type,  la  sclérose  débute  par  les  espaces  péri- 
lobulaires,  auxquels  elle  reste  limitée  tout  d'abord  (cirrhose  en  îlots)  ; 
de  là,  elle  s'étend  à  travers  les  fissures  interlobulaires  et,  à  un  mo- 
ment donné,  chaque  lobule  est  entouré  d'une  zone  conjonctive  plus 
ou  moins  complète,  plus  ou  moins  régulière  [^cirrhose  unilohulaire)  ; 
le  lobule  n'est  pas  comprimé,  sa  destruction  s'effectue  d'une  façon 
systématique  ;  elle  suit  les  rangées  de  cellules  hépatiques,  et  procède 
de  la  périphérie  vers  le  centre  du  lobule  ;  la  veine  centrale  demeure 
perméable.  Ce  second  type  anatomique  correspond  à  V oblitération 
des  voies  biliaires  et  à  la  cirrhose  hijperlropliique  avec  ictère.  Le 
développement  de  la  sclérose  est  ici  sous  la  dépendance  d'une  lésion 
primitive  des  voies  biliaires,  ainsi  que  le  démontrent  les  résultats  des 
expériences  pratiquées  chez  les  animaux  (cirrhose  d'origine  biliaire). 
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3°  Dans  le  troisième  type,  enfin,  c'est  le  tissu  conjonctif  intra- 
lobulaire  qui  paraît  primitivement  affecté.  Chaque  cellule  hépatique 
est,  dès  le  début,  isolée  des  cellules  voisines  par  une  petite  zone 
conjonctive  (cirrhose  péricellulaire) .  Dans  les  deux  variétés  précé- 
dentes, la  néoformation  conjonctive  prend  naissance  et  se  développe 
pour  ainsi  dire  en  dehors  du  tissu  propre  du  foie,  les  deux  substances 
apparaissent  donc  sur  les  coupes  nettement  séparées  l'une  de  l'autre, 
et  leur  opposition  est  des  plus  franches.  Ici,  au  contraire,  le  mélange 
est  intime,  l'aspect  de  la  coupe  uniforme,  les  lobules  conservent, 
entre  eux,  leurs  rapports  habituels,  et  la  plus  grande  partie  du  travail 
morbide  s'effectue  dans  leur  intérieur.  Toutefois,  les  formes  cliniques 
qui  correspondent  à  cette  variété  anatomique  sont  loin  encore  d'être 
aussi  nettement  déterminées.  Tout  ce  qu'il  est  permis  d'affirmer  à 
l'heure  actuelle,  c'est  qu'elle  se  rencontre  dans  certains  cas  de 
syphilis  hépatique  infantile. 

43 .  —  Des  cirrhoses  viscérales  épithéliales  en  général,  à  propos  des 
cirrhoses  d'origine  biliaire, 

(Cours  de  la  Faculté,  semestre  d'été,  1876.  Proqrès  médical,  1877,  n"  51  ;  — 

1878,  n"  5). 

L'auteur  propose  d'appliquer  la  dénomination  de  cirrhoses  viscé- 
rales épithéliales  h  tout  un  groupe  d'altérations  viscérales  subaiguës 
ou  chroniques  dans  lesquelles  l'inflammation  proliférative  du  tissu 
conjonctif  serait  consécutive  à  une  lésion  primitive  et  irritative  de 
sa  nature  des  éléments  glandulaires  ou  épithéliaux  du  parenchyme. 
Cette  altération  irritative  de  l'épithélium  glandulaire  se  traduit 
anatomiquement  dans  tous  ces  cas  par  le  retour  de  cet  épithélium 
à  sa  forme  embryonnaire  ;  la  lésion  interstitielle  qui  en  est  la  con- 
séquence se  traduisant,  elle  aussi,  dans  les  phases  initiales  tout 
au  mains,  par  un  retour  du  tissu  conjonctif  vers  le  même  état  em- 
bryonnaire. 

L'auteur  étudie  les  caractères  de  cette  altération,  successivement 
dans  le  poumon,  dans  le  rein,  dans  le  foie. 

1°  Poumon.  Dans  le  poumon,  on  peut  citer  à  titre  d'exemple  la 
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pneumonie  fibroïde  des  tuberculeux  (Thaon),  la  pneumonie  lobu- 
laire  des  nouveau-nés  syphilitiques  (Gornil  et  Ranvier)  ;  la  carnisa- 
tion  du  jjOMWon  (Legendre  et  Bailly)  étudiée  spécialement  à  ce  point 
de  vue  par  M.  Charcot;  les  pneumonies  expérimentales,  teWes  que 
celles  qui  succèdent  à  la  section  des  récurrents  (Friedlander)  ou  à 
l'introduction  de  poussières  métalliques  dans  les  voies  respiratoires. 
Dans  tous  ces  cas,  en  ce  qui  concerne  les  lésions  subies  par  les  cana- 
licules  respiratoires,  il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  éléments. 

a)  Végétation  cellulaire  de  la  paroi  conjonctive  des  alvéoles  entraî- 
nant la  destruction  des  éléments  spéciaux  de  la  région,  fibres  mus- 
culaires de  la  vie  organique,  fibres  élastiques,  etc. 

b)  Substitution  d'un  revêtement  éphithélial  de  type  cylindrique  au 
revêtement  de  cellules  plates,  endothélial  morphologiquement,  qui 
répond  chez  Thomme,  après  la  naissance,  à  l'état  normal. 

2°  Rein.  —  Dans  cette  forme  de  la  néphrite  chronique  qui  a  reçu 
le  nom  de  petit  rein  contracté,  néphrite  interstitielle,  les  lésions 
portent,  comme  on  sait,  plus  particulièrement  leur  action  sur  la 
substance  corticale  de  l'organe.  Or,  ici  encore  deux  éléments  sont  à 
considérer  :  1"  le  tissu  conjonclif  qui  sert  de  soutien  aux  canalicules 
glandulaires  subit  la  végétation  embryonnaire  et  se  dévelodpeà  l'ex- 
cès; 21"  l'épithélium  glandulaire  se  modifie  profondément  ;  ainsi  les 
cellules  à  protoplasma  sombre,  granuleux,  à  bâtonnets,  qui  dans  l'é- 
tat normal  tapissent  les  tubes  contournés,  disparaissent  pour  faire 
place  à  un  épithélium  cubique  rappelant  morphologiquement  l'épi- 
thélium  de  type  cylindrique  des  conduits  collecteurs. 

M.  Charcot  a  montré  de  plus  que  des  lésions  analogues  peuvent 
être  expérimentalement  produites  dans  le  rein  chez  le  cochon  d'Inde 
par  la  ligature  d'un  des  uretères.  On  constate  en  pareille  circons- 
tance, dans  la  substance  corticale,  en  même  temps  qu'une  prolifé- 
ration du  tissu  conjonctif  interstitiel,  la  modification  caractéristique  de 
l'épithélium  des  tubes  contournés  qui  se  transforme  en  épithélium 
cubique. 

3"  Foie.  Des  altérations  absolument  comparables  se  rencontrent 
dans  certaines  formes  de  l'hépatite  interstitielle  que  l'auteur  a  réunies 
dans  un  seul  groupe,  le  groupe  des  cirrhoses  biliaires  (Voir  42). 
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On  a,  en  effet,  des  motifs  plausibles  pour  considérer  la  cellule  hépa- 
tique comme  une  cellule  de  revêtement  d'un  tube  glandulaire  fie 
capillaire  biliaire intralobulaire). Seulement  ici  les  tubes  glandulaires 
au  lieu  de  se  terminer  en  culs  de  sac  s'anastomoseraient  les  uns  avec 
les  autres  de  façon  à  former  des  réseaux  ;  le  foie  peut  donc  être  con- 
sidéré à  ce  point  de  vue  comme  une  véritable  glande  en  tubes.  On 
sait  de  plus  que,  dans  la  néoformation  de  canalicules  biliaires  qui 
accompagne  cette  forme  de  la  cirrhose,  le  nouveau  canalicule  n'est 
autre  chose  que  le  capillaire  biliaire  préexistant,  tandis  que  l'épi- 
thélium  cubique  dont  il  est  revêtu  est  produit  par  la  transformation 
sur  place  qu'a  subie  la  cellule  hépatique.  Les  deux  termes  qui  carac- 
térisent le  processus  dans  le  poumon  et  dans  le  rein  se  retrouvent 
donc  ici  encore  : 

\'  Prolifération  du  tissu  interstitiel  ;  2" modification  de  l'élément 
épithélial. 

L'auteur  établit  ensuite  que,  suivant  toute  vraisemblance,  la  lésion 
de  l'épiihélium  est  dans  tous  ces  cas  la  première  en  date  et  tient  sous 
sa  dépendance  la  lésion  de  l'élément  conjonctif. 

Parmi  les  arguments  favorables  à  cette  opinion,  M.  Charcot  invo- 
que en  première  ligne  les  résultats  que  lui  a  fournis  l'expérimenta- 
tion sur  les  animaux  :  pneumonokonioses  expérimentales,  ligature  de 
l'uretère,  ligature  du  canal  cholédoque.  En  pareille  circonstance, 
en  effet,  l'altération  des  épithéliums  paraît  bien  manifestement  pré- 
céder les  modifications  qui  portent  sur  le  tissu  conjonctif. 

44.  —  Symptômes  d'ictère  grave,  atrophie  jaune  aiguë  du  foie 
avec  destruction  des  cellules  hépatiques  chez  une  femme  syphi- 
litique. 

(Dans  la  thèse  d'agrégation  de  M.  le  D'  Blachez.  Paris,  1860,  p.  62  ; 

Cette  observation  date  de  l'année  1854;  elle  a  été  recueille  par 
M.  Charcot  à  l'hôpital  de  la  Charité.  L'autopsie  o  été  faite  en  présence 
de  M.  Gubler.  C'est,  vraisemblablement,  le  premier  cas  d'atrophie 
jaune  aiguë  du  foie  observé  en  France,  où  la  destruction  des  cellules 
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hépatiques  ait  été  constatés.  L'observation  clinique  et  les  résultats 
iiécroscopiques  ont  été  communiqués  à  la  Société  de  Biologie  par 
M.  Charcot,  et  publiés  par  M.  Duriau  dans  le  Moniteur  des  sciences 
médicales  pour  1854. 

45.  —  Deux  observations  de  maladie  de  Bright  avec  des  phéno- 
mènes comateux  et  absence  d' œdème,  présentées  à  la  Société  ana- 
tomique,  par  M.  d'Ornellas.  —  Rapport  sur  ces  observations. 

(Bulletins  de  la  Société  anatomique,  numéros  de  mai  et  juin  1854.) 

Description  abrégée  des  phénomènes  cérébraux  liés  à  la  maladie 
de  Bright.  —  Exposé  delà  théorie  des  accidents  urémiques proposée 
par  M.  Frerichs.  —  Critique  de  cette  théorie  d'après  des  observa- 
tions personnelles. 

Ce  travail  date  d'une  époque  où  les  accidents  cérébraux  liés  à  la 
maladie  de  Bright  n'avaient  pas  encore  suffisamment  attiré  l'atten- 
tion des  médecins  français. 

46.  —  Distinction  anatomo-pathologique  et  clinique  des  divers 
types  morbides  compris  sous  la  dénomination  de  maladie  de 
Bright. 

[Voir  les  Leçons  sur  les  Maladies  du  foie,  des  voies  biliaires  et  des  reins.) 

Se  fondant  sur  les  travaux  de  Todd,  Wilks,  Quain,  G.  Jonhson, 
Dickinson,  G.  Stewart,  en  Angleterre,  Traube,  en  Allemagne,  Le- 
corché  et  Keisch,  en  France,  et  sur  un  certain  nombre  d'observa- 
tions anatomo-pathologiques  et  cliniques  qui  lui  sont  personnelles, 
M.  Charcot  a  cherché  à  faire  prévaloir  dans  plusieurs  de  ses  écrits, 
et  en  particulier  dans  ses  leçons  (50),  l'opinion  que  les  diverses 
formes  d'altérations  rénales  généralement  rapportées  à  la  maladie 
de  Bright,  représentent  non  les  phases  successives  d'un  même  pro- 
cessus, mais  autant  d'états  anatomiques  foncièrement  distincts, 
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auxquels  se  rattachent,  pendant  la  vie,  des  groupes  symptomatiques 
bien  caractérisés.  Quant  à  présent,  les  types  autonomes,  résultant  du 
démembrement  de  l'ancienne  maladie  de  Bright,  sont  au  nombre  de 
trois.  Les  deux  premiers  qui,  pour  les  partisans  de  l'unicité,  repré- 
sentent le  second  et  le  troisième  degré  de  la  maladie  de  Bright,  cor- 
respondent aux  altérations  désignées  par  les  auteurs  anglais,  sous  les 
noms  de  gros  rein  blanc,  gros  rein  lisse,  etc.  (néphrite  parenchy- 
mateuse),  d'une  part  ;  et  de  rein  contracté  ou  granuleux,  petit  rein, 
rouge,  rein  goutteux  (néphrite  interstitielle),  d'autre  part  ;  la  troi- 
sième espèce  est  représentée  par  le  rein  amyloïde. 

47.  —  De  ramblyopie  et  de  Vamaurose  albuminuriques. 

{Gazette  hebdomadaire,  année  1858.) 

Il  existe  au  moins  deux  formes  d'amaurose  dans  la  néphrite  albu- 
mineuse  :  l'une  est  lice  aux  affections  de  la  rétine,  qui  ont  été  dans 
ces  derniers  temps  décrites  avec  tant  de  soin  par  les  ophthalmolo- 
gistes  ;  l'autre  ne  répond  à  aucune  altération  matérielle  appréciable 
et  paraît  devoir  être  rattachée,  comme  l'encéphalopathie  albami- 
nurique,  à  l'intoxication  urémique.  Une  symptomatologie  particu- 
lière correspond  à  chacune  de  ces  formes  de  l'amaurose  albumi- 
nurique. 

48.  —  Observation  de  polyurie  consécutive  à  un  coup  sur  la  tête. 

(Gazette  hebdomadaire,  t.  VII,  1860,  p.  65.) 

49.  —  Quelques  documents  concernant  V historique  des  gangrènes 

diabétiques, 

(Gazette  hebdomadaire,  t.  VIII,  1861,  p.  539.) 
Histoire  et  critique. 
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SO-  —  Leçons  sur  les  maladies  du  foie,  des  voies  biliaires  et  des 
reins,  faites  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.  Vol.  in-8  de  380  pa^es 
avec  37  fiofures  intercalées  dans  le  texte  et  7  planches  en  chromo-litho- 
graphie. Paris,  1877. 

Dans  ces  leçons  sur  les  maladies  du  foie,  on  croit  devoir  relever 
les  points  suivants  :  Les  onze  premières  leçons  représentent  un 
essai  d'anatomie  et  de  physiologie  pathologiques  générales  de 
l'organe  hépatique.  Jusqu'ici  on  s'était  borné  à  peu  près  exclusi- 
vement, à  propos  des  maladies  du  foie,  à  un  travail  purement 
analytique,  sans  chercher  à  dégager  aucune  idée  d'ensemble  des 
recherches  de  détail. 

Dans  ces  dernières  années,  ce  côté  de  l'histoire  des  maladies 
hépatiques  a  été  abordé  par  M.  Murchison,  puis  par  M.  Charcot 
dans  son  cours  de  1876,  et  grâce  à  ces  efforts  on  peut  entrevoir, 
aujourd'hui,  le  moment  oii  l'accord  se  fera  entre  la  pathologie 
du  foie  et  les  découvertes  physiologiques  récentes,  au  bénéfice  de 
la  cUnique. 

La  dixième  leçon  est  consacrée  à  l'étude  de  la  fonction  désassi- 
milatrice  du  foie  et  les  relations  qui  existent  entre  les  altérations  du 
foie  et  les  modification  du  taux  de  l'urée.  Dans  la  onzième  leçon, 
on  étudie  l'influence  des  altérations  hépatiques  sur  la  formation  et 
l'élimination  de  l'acide  urique. 

Les  huit  leçons  qui  suivent  traitent  de  l'anatomie  et  de  la 
physiologie  pathologiques  de  la  lithiase  biliaire.  Dans  ces  leçons, 
l'auteur  a  mis  à  profit  les  nombreuses  observations  qu'il  a  pu 
recueillir  relativement  au  sujet  dont  il  traite,  dans  son  service 
de  la  Salpêtrière.  La  dix-huitième  leçon,  en  particulier,  consacrée 
à  l'étude  de  la  fièvre  hépatique  symptomatique  et  à  la  comparaison 
qu'il  y  a  lieu  d'établir  entre  celle-ci  et  la  fièvre  nroseptique, 
est  fondée,  pour  la  majeure  partie,  sur  des  documents  entièrement 
originaux. 

Dans  les  cinq  dernières  leçons,  enfin,  l'histoire  de  la  cirrhose, 
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ou  mieux  des  cirrhoses  du  foie,  est  présentée  sous  un  jour  nouveau 
d'après  les  travaux  de  l'autour.  (§7,  n°  42.) 

Pour  ce  qui  est  des  leçons  sur  les  maladies  des  reins,  voir  §  7, 
n"  46. 

Les  Leçons  sur  les  maladies  des  reins  ont  été  traduites  en  langue 
anglaise  par  M.  le  D"^  H.-B.  Millard,  New-York,  1878. 

51 .  —  Note  relative  à  F  étude  anatomique  de  la  néphrite 
saturnine  expérimentale. 

En  commun  avec  M.  le     Gombault  {Arch.  de  plujsiologie,  1881;  p.  126.) 

Il  s'agit  surtout  ici  d'un  travail  de  pathologie  expérimentale  ayant 
pour  point  de  départ  l'étude  anatomique  du  rein  dans  1 5  cas  d'in- 
toxication saturnine  provoquée  chez  le  cochon  d'Inde. 

Ces  expériences  confirmatives  de  celles  de  M.  A.  Ollivier  dé- 
montrent contrairement  aux  faits  négatifs  relatés  par  M.  Rosens- 
tein,  l'action  nocive  du  plomb  sur  le  tissu  rénal  ;  mais  elles  diffèrent 
de  la  plupart  de  celles  qui  avaient  été  instituées  jusqu'alors  dans 
un  but  analogue  en  ce  que  le  plomb  a  été  introduit  chaque  jour  à 
petites  doses  dans  l'économie,  ce  qui  a  permis  de  prolonger  long- 
temps la  durée  de  l'intoxication  (une  année)  et  de  reproduire  dans 
une  certaine  mesure  les  conditions  sous  l'infiuence  desquelles  s'effec- 
tue le  plus  souvent  chez  l'homme  l'intoxication  saturnine  chronique. 
En  outre,  il  a  été  possible,  en  procédant  de  cette  façon,  de  sacrifier 
les  animaux  à  des  époques  de  plus  en  plus  éloignées  du  début  de 
l'empoisonnement,  de  saisir,  en  quelque  sorte,  la  lésion  rénale  aux 
différentes  périodes  de  son  évolution  et  d'établir  ainsi  à  l'aide  de 
données  précises  le  processus  de  la  néphrite  saturnine,  chez  le 
cochon  d'Inde. 

Dans  aucune  des  expériences,  la  lésion  rénale  n'a  fait  défaut  et, 
toutes  les  fois  que  les  animaux  ont  vécu  assez  longtemps,  elle  s'est 
traduite  macrosCopiquement  par  une  induration  manifeste  du  tissu 
de  l'organe  et  la  production  de  granulations,  aussi  bien  à  la  surface 
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que  dans  la  profondeur  de  la  substance  corticale.  L'examen  histolo- 
gique  a  montré  que  les  lésions  élémentaires  portent  k  la  fois  sur 
l'épithélium  rénal  et  sur  le  tissu  conjonctif  interstitiel  et  sont  par 
conséquent  comparables,  ainsi  que  le  faisait  prévoir  l'examen  à 
l'œil  nu,  à  celles  qui  se  rencontrent  chez  l'homme  dans  la  néphrite 
satm'nine. 

Utilisant  les  cas  de  longue  durée,  on  a  dune  cherché  à  mettre  en 
relief  les  analogies  nombreuses,  pour  ne  pas  dire  l'identité  complète 
existant  au  point  de  vue  anatomique,  entre  les  lésions  de  la  néphrite 
saturnine  expérimentale,  arrivée  à  la  période  d'état,  et  celles  qui 
caractérisent  chez  l'homme  la  néphrite  saturnine,  aussi  bien  que  la 
néphrite  interstitielle  commune  (petit  rein  contracté  granuleux)  :  or 
comme  les  phases  initiales  du  processus  dans  ces  deux  affections  sont 
rarement  observées  chez  l'homme,  ce  parallèle  présentait  un  intérêt 
tout  spécial,  puisqu'il  autorise  à  reconstituer  en  quelque  sorte  cette 
première  période,  à  l'aide  de  données  que  la  pathologie  humaine  ne 
peut  que  difficilement  dégager  et  que  les  faits  expérimentaux  four- 
nissent, au  contraire,  avec  une  grande  netteté. 

De  même  que  l'étude  de  la  néphrite  saturnine  expérimentale,  en 
raison  de  la  simplicité  plus  grande  des  phénomènes,  facilite  celle 
de  la  néphrite  interstitielle  de  l'homme,  de  même  la  néphrite  con- 
sécutive à  laligature  de  l'uretère  peut  fournir  à  la  question  son  contin- 
gent de  données  utiles.  Ici,  en  effet,  comme  du  reste  dans  toutes 
les  expériences  de  ligature  du  conduit  excréteur  d'une  glande,  qu'il 
s'agisse  du  rein  ou  d'un  autre  viscère,  la  cause  première  des  acci- 
dents est  facile  à  saisir,  et  quel  que  soit  le  mécanisme  à  l'aide  duquel 
elle  réagit  sur  les  tissus  (action  traumatique,  dilatation  des  conduits, 
altérations  diverses  du  produit  de  sécrétion,  développement  d'orga- 
nismes inférieurs),  la  lésion  produite  est  la  conséquence  d'une  irrita- 
tion. Le  présent  mémoire  contient  les  résultats  de  nouvelles 
expériences  de  ligature  de  l'uretère,  résultats  d'ailleurs  conformes  à 
ceux  qui  avaient  été  publiés  en  1876  (voir  p.  45).  Il  demeure 
établi  qu'on  détermine  par  ce  procédé  une  lésion  de  nature  irritative 
portant  primitivement  son  action  sur  l'épithélium  glandulaire  et 
consécutivement  sur  le  tissu  interstitiel,  d'où  la  production  d'une 


—  55  — 


cirrhose  secondaire.  Ces  résultats  ont  d'ailleurs  été  confirmés  depuis 
par  les  recherches  de  plusieurs  observateurs,  notamment  celles  de 
MM.  Pitres  et  Arnozan  (ligature  du  canal  pancréatique),  et  celles 
plus  récentes  de  M.  Straus. 

Du  parallèle  établi  entre  cette  néphrite  par  h'gature  et  la  néphrite 
saturnine,  il  ressort  que  les  lésions  élémentaires  de  Tune  et  de  l'autre 
sont  absolument  comparables,  et  qu'on  est  endroit,  en  conséquence, 
d'admettre  comme  point  de  départ  de  cette  dernière  une  lésion  épi- 
théliale  de  nature  irritative. 

Du  reste,  la  topographie  des  lésions,  dont  l'étude  a  été  faite  avec 
un  soin  particulier,  conformément  aux  données  de  l'anatomie  nor- 
male, montre  que  dans  la  néphrite  saturnine,  celles-ci  affectent 
une  localisation  systématique  en  rapport  avec  la  disposition  anato- 
mique  de  l'appareil  glandulaire  bien  plus  qu'avec  le  mode  de  distri- 
bution des  systèmes  vasculaire  et  conjonctif,  que  c'est  autour  des 
tubes  qui  sont  altérés,  et  non  autour  des  vaisseaux  qui,  d'ailleurs, 
sont  restés  sains,  qu'on  voit  apparaître  la  sclérose. 

De  cette  étude  topographique  découlent  encore  d'autres  conclu- 
sions. Si,  dans  la  néphrite  par  la  ligature,  la  totalité  des  tubes  rénaux 
est  envahie  d'emblée,  dans  la  néphrite  saturnine,  au  contraire,  ces 
tubes  ne  sont  atteints  que  successivement,  les  uns  après  les  autres. 
Mais  chaque  tube,  dès  qu'il  devient  malade,  est  rapidement  envahi 
dans  toute  son  étendue,  depuis  la  capsule  de  Bowman  qu'il  forme 
à  l'une  de  ses  extrémités  jusqu'au  tube  collecteur,  dans  lequel  il  se 
jette  à  son  extrémité  opposée. 

Il  est  facile  de  voir,  en  se  reportant  au  schéma  de  Schweigger- 
Seidel,  que,  pendant  ce  trajet,  le  tube,  en  changeant  plusieurs  fois 
de  structure,  traverse  successivement  les  diverses  régions  du  lobule 
rénal.  Tous  les  lobules  étant  d'ailleurs  à  peu  près  également  atteints, 
on  peut,  dès  le  début,  distinguer,  lorsqu'on  examine  une  coupe  de 
rein  convenablement  orientée, la  présence  de  ces  tubes  malades  et  de 
la  prolifération  conjonctive  qui  les  accompagne  former  dans  chaque 
lobule  à  la  fois  :  1°  une  zone  scléreuse  périphérique  plus  ou  moins 
complète  unissant  entre  eux  les  glomérules  ;  2°  une  tache  centrale 
correspondant  au  prolongement  de  Ferrein,  3°  entre  les  deux,  et 
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les  reliant  l'une  à  l'autre,  un  certain  nombre  de  tractus  intermé- 
diaires qui  divisent  l'aire  du  lobule  en  compartiments  au  niveau 
desquels  les  tubes  sont  sains  ou  peu  malades  et  constituent  la  subs- 
tance des  granulations. 

52l.  —  Des  conditions  pathogêniques  de  V albuminurie. 
Leçons  faites  à  la  Faculté  de  médecine  (cours  de  1880). 

Aucune  des  théories  invoquées  pour  expliquer  le  passage  de  l'al- 
bumine dans  l'urine  ne  convient  à  l'universalité  des  faits. 

M.  Charcot  démontre  que  les  variations  de  la  pression  sanguine  à 
l'intérieur  des  glomérules  du  rein  ne  peuvent  à  elles  seules  déterminer 
ce  passage.  Il  est  un  élément  dont  on  n'a  jamais  tenu  grand  compte, 
en  pathologie  du  moins,  et  qui  pourtant  est  de  nature  à  modifier 
singulièrement  les  conditions  de  filtration  du  sérum  dans  la  capsule 
de  Bowman  :  c'est  le  ralentissement  de  la  circulation  dans  le  glomé- 
rule,  qui,  en  diminuant,  par  l'anoxhémie,  les  qualités  physiologiques 
de  l'épithélium,  favorise  l'élimination  de  l'albumine.  Ainsi  peuvent 
s'expliquer  les  albuminuries  cardiaques,  l'albuminerie  transitoire 
non  accompagnée  de  lésions  matérielles  du  rein,  l'albuminurie  du 
choléra  nostas,  celle  de  la  grossesse,  enfin  celle  de  la  néphrite 
interstitielle. 
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§  9.  —  Aifections  du  tégument  externe. 

53,  — Erythème  produit  par  V action  de  la  lumière  électrique. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t,  V,  2'  série, 
année  1858.  Paris,  1859.) 

Histoire  de  deux  chimistes  qui  furent  atteints  d'érythème  de  la 
face,  après  avoir  fait,  en  commun,  des  expériences  sur  la  fusion  et  la 
vitrification  de  certaines  substances  par  l'action  de  la  pile  électrique. 
Ils  s'étaient  servis  d'une  pile  de  Bunsen  forte  de  cent  vingt  éléments. 
Sur  l'un  comme  sur  l'autre  expérimentateur,  l'aspect  de  la  peau  dans 
les  endroits  atteints  était  exactement  celui  d'un  coup  de  soleil  ;  une 
légère  desquamation  s'établit  au  bout  de  quatre  jours  et  dura  cinq 
ou  six  jours  en  tout. 

Cet  effet  de  la  lumière  électrique  donnera  peut-être  la  raison  du 
coup  de  soleil  proprement  dit.  On  sait  qu'une  température  élevée 
n'est  pas  une  condition  nécessaire  pour  la  production  de  cette  der- 
nière affection.  Dans  le  rayonnement  de  la  lumière  électrique  ou 
solaire,  ce  ne  sont  donc  pas  les  rayons  calorifiques  qui  attaquent  la 
peau  ;  ce  ne  sont  pas  non  plus  les  rayons  éclairants.  En  effet,  dans 
certaines  expériences  faites  à  l'aide  de  la  machine  de  Rumkorff, 
l'illustre  observateur  Foucault  a  été  atteint  de  troubles  de  la  vision 
très  tenaces  et  d'crylhème,  bien  que  la  lumière  des  étincelles  ne  fût 
pas  plus  intense  que  celle  d'une  étoile,  qu'on  regarde  cependant 
sans  fatigue. 

Restent  les  rayons  dits  chimiques  ;  c'est  cet  ordre  de  rayons  qui 
paraît  être  l'agent  essentiel  des  accidents.  Il  suffit,  en  effet,  pour 
préserver  les  yeux,  ainsi  que  l'a  vu  Foucault,  de  faire  passer  la 
lumière  électrique  à  travers  un  verre  d'urane,  lequel  retient  une 
grande  partie  des  rayons  chimiques.  L'action  si  rapide  et  si  éner- 
gique de  la  lumière  électrique  sur  le  tégument  externe  et  sur  la  rétine 
se  comprend  d'autant  mieux  que  les  rayons  chimiques  y  sont, 
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comme  on  sait,  relativement  plus  abondants  que  dans  la  lumière 
solaire. 


54.  —  Coloration  'bronzée  de  la  peau  avec  altération  graisseuse 
des  capsules  surrénales  (maladie  d'Addison). 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  IV,  2»  série, 
année  1857.  Paris,  1858.) 

Dans  ce  cas,  les  capsules  surrénales,  examinées  à  l'œil  nu, 
avaient  été  considérées  comme  saines.  Mais  l'inspection  microsco- 
pique démontra  qu'elles  avaient  subi,  à  un  certain  degré,  la  dégé- 
nération graisseuse.  De  plus,  la  substance  médullaire  des  capsules 
avait  perdu  la  propriété  de  se  colorer  en  rose  par  l'action  de  l'iode, 
comme  il  arrive  à  cette  substance  quand  elle  est  saine.  En  présence 
d'un  fait  de  ce  genre, il  est  évident  que  toute  observation  oij,  après 
les  symptômes  ordinaires  de  la  maladie  d'Addison,  les  capsules  sur- 
rénales seraient  données  comme  saines,  sans  avoir  été  examinées  au 
microscope  ou  traitées  par  les  réactifs  convenables,  devra,  au  point 
de  vue  de  la  théorie,  être  considérée  comme  non  avenue. 

55. — Note  sur  quelques  cas  d'affection  de  la  peau  dépendant  d'une 
influence  du  système  nerveux,  par  le  docteur  Charcot  ;  suivie  de 
remarques  sur  le  mode  d'influence  du  système  nerveux  sur  la 
nutrition,  par  le  docteur  E.  Brown-Séquard. 

(Journal  de  la  physiologie  de  l'homme  et  des  animaux,  t.  II_,  1859,  p.  108.) 

Cette  note  comprend  trois  observations.  La  première  a  trait  à  une 
éruption  pemphigoïde  de  la  face  dorsale  d'une  main,  attribuée  à  une 
lésion  des  filets  nerveux  cutanés.  Dans  la  seconde,  il  s'agit  d'une 
éruption  àlierpès  zoster  survenue  dans  le  cours  d'une  névralgie 
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sciatique.  La  troisième  observation  est  celle  d'an  homme  qui,  à  la 
suite  d'une  blessure  du  nerf  sciatique,  fut  affecté  d'une  névralgie  du 
membre  inférieur,  laquelle  s'accompagna  à  plusieurs  reprises 
d'éruptions  vésiculeuses,  présentant  les  caractères  de  l'herpès  zoster. 


56.  —  Sur  un  cas  de  zona  du  cou  avec  altération  des  nerfs  du 
plexus  cervical  et  des  ganglions  correspondants  des  racines  spi- 
nales  postérieures. 

En  commun  avec  M.  Cotard. 
(Mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  t.  XVII,  1866,  p.  41.) 

Dans  ce  cas,  les  altérations  portaient  exclusivement  sur  le  tissu  la- 
mineux  des  ganglions  et  des  nerfs,  et  consistant  en  une  injection 
vive  des  capillaires  qui  se  répandent  dans  ce  tissu,  avec  hypergénèse 
des  éléments  conjonctifs.  11  y  avait  donc  là  une  véritable  névrite, 
sans  altération  concomitante  appréciable  des  corpuscules  ganglion- 
naires et  des  tubes  nerveux. 

57.  —  Sur  la  Sclérodermie. 
(Ciommunicationg  à  la  Société  de  Biologie.  —  Gazette  médicale,  1872.) 

Remarques  sur  les  déformations  des  mains  et  sur  les  petites  ulcéra- 
tions qui  se  produisent  aux  extrémités  des  doigts,  dans  quelques  cas 
de  sclérodermie ,  à  propos  de  deux  faits  présentés  à  la  Société  de 
biologie,  l'un  par  M.  le  docteur  Bail,  l'autre  par  M.  le  docteur  Dufour. 

58.  — •  Sur  la  canitie  rapide  ou  subite, 

(Gazette  hebdomadaire,  t.  VIII,  1861,  p.  445.) 


§  O.  —  Iflalailies  des  irieillardLs. 


59.  —  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  vieillards  et  les 
maladies  chroniques  (2  vol.  ia-S»,  avec  planches.  Paris,  1868,  recueil- 
lies par  M.  Bail.  —  Ces  leçons  ont  paru  dans  la  Gazette  des  hôpitaux. . 

Le  premier  fascicule,  publié  en  1876,  renferme  deux  leçons,  dont 
voici  le  sommaire  : 

I.  Caractères  généraux  de  la  pathologie  sénile. — But  de  ces  conférences. 
—  Organisation  de  la  Salpêtrière  au  point  de  vue  médical.  —  Maladies  chro- 
niques; maladies  des  vieillards.  —  Historique  de  la  pathologie  sénile.  —  Phy- 
siologie de  la  vieillesse.  — Altérations  anatomiques  des  organes  et  des  tissus; 
elles  peuvent  toutes  se  résumer  en  un  seul  mot  :  l'atrophie.  —  Exception 
pour  le  cœur  et  les  reins.  —  Troubles  divers  qui  résultent  de  ces  modifica- 
tions de  structure.  —  Certaines  fonctions  se  trouvent  amoindries  chez  les 
vieillards,  d'autres  sont  conservées.  —  Immunités  pathologiques  de  la  vieil- 
lesse; cachet  particulier  que  la  sénilité  imprime  à  la  plupart  des  maladies. 

II.  De  l'état  fébrile  chez  les  vieillards.  —  Défaut  de  réaction  dans  l'âge 
sénile,  —  Les  organes  semblent  souffrir  isolement.  —  Maladies  latentes.  — 
Les  lésions  les  plus  graves  peuvent  passer  inaperçues.  —  Fièvre  chez  les 
vieillards.  —  Qu'est-ce  que  la  fièvre?  —  Importance  de  la  thermométrie  cli- 
nique. —  Du  frisson  chez  les  vieillards.  —  Courbes  de  température  dans  la 
pneumonie  lobaire,  dans  la  broncho-pneumonie.  —  Déductions  pratiques 
qu'on  en  peut  tirer.  —  Défervescences,  crises,  perturbation  critique.  — Ma- 
ladies dans  lesquelles  la  température  s'abaisse  au-dessous  du  taux  normal. 


60.  —  Maladies  des  voies  biliaires  chez  les  vieillards:  —  1° 
Accidents  liés  à  la  lithiase  biliaire;  %'  cancer  des  voies  biliaires. 

(Leçons  faites  à  la  Salpêtrière^  en  1869,  reproduites  en  partie  dans  la  thèse 
de  M,  le  D'  Magnin,  Sect.  III,  n»  43.  —  Voy.  aussi  n»  13,  Sect.  III.  — 
Observatiuns  consignées  dans  un  travail  de  M.  le  D""  Villard  :  Etude  sur 
le  cancer  primitif  des  voies  biliaires.  Paris,  1871.) 


Anomalies  que  peut  présenter  la  colique  hépatique  chez  les  vieil- 
lards. —  Mort  rapide  dans  un  cas  de  calcul  biliaire  enchatonné  dans 
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le canal  cholédoque.  —  Oblitération  permanente  des  voies  biliaires 
par  des  calculs;  distension  consécutive  de  ces  canaux,  mode  de  pro- 
duction des  petits  abcès  biliaires  qui,  en  pareil  cas,  s'observent  sou- 
vent, disséminés  dans  le  foie.  Ces  abcès  sont,  suivant  M.  Charcot, 
consécutifs  à  une  hépatite  interstitielle, qui  elle-même  est  le  résultat 
de  l'épanchement  de  la  bile  dans  le  tissu  hépatique,  occasionné  par 
la  rupture  des  plus  fins  canalicules  biliaires.  —  De  Tangiocholite 
calculeuse.  —  De  la  fièvre  intermittente  liée  à  la  lithiase  biliaire. 
D'après  M.  Charcot,  cette  fièvre  dépendrait  de  la  résorption  de  cer- 
tains produits  provenant  de  la  décomposition  que  subit  la  bile  dans 
les  canaux  biliaires,  lorsque  ceux-ci  sont  enflammés.  —  Parallèle 
entre  la  fièvre  uréthrale  et  la  fièvre  angiocholique.  —  Ictère  chro- 
nique et  ictère  grave  dans  la  lithiase  biliaire. 

La  fièvre  intermittente  symptomalique  se  montre,  de  même  que 
l'angiocholite  et  les  abcès  biliaires,  aussi  bien  dans  la  rétention  bi- 
liaire par  oblitération  cancéreuse  que  dans  celle  qui  résulte  de  la 
présence  d'un  calcul. 


61.  —  Observations  sur  la  pneumonie  des  vieillards,  et  principale^ 
ment  sur  les  variations  que  subit  la  température  dans  cette  ma- 
ladie. 

Ces  observations,  recueillies  en  grand  nombre  à  l'hospice  de  la 
Salpêtrière,  ont  été  reproduites  en  partie  dans  la  thèse  inaugurale  de 
M.  le  docteur  G.  Bergeron  {Recherches  sur  la  pneumonie  des  vieil- 
lards). (V.  section  V,  n°  32).  On  peut  voir  dans  les  tableaux  joints  à 
cette  thèse,  et  où  les  oscillations  de  la  température  sont  représentées 
par  des  courbes,  que  dans  la  pneumonie  lobaire  des  vieillards,  qui 
est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  les  modifications  de  la  calorifica- 
tion  sont  de  tout  point  semblables  à  celles  qu'on  a  observées  dans  la 
pneumonie  lobaire  de  l'adulte  et  de  l'enfant;  que,  dans  la  pneumo- 
nie lobaire  des  vieillards,  la  courbe  indiquant  les  oscillations  ther- 
inométriques  diffère  de  la  précédente,  mais  offre  la  plus  grande 
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analogie  avec  ce  qu'on  retrouve  dans  la  pneumonie  catarrhale  ou 
dans  la  broncho-pneumonie  des  enfants. 

Tous  ces  tracés  thermométriques  ont  été  faits  d'après  la  tempéra- 
ture du  rectum,  et,  pour  un  certain  nombre  de  cas,  M.  Charcota 
indiqué  comparativement  la  température  du  rectum  et  celle  de  l'ais- 
selle. L'examen  de  ces  tableaux  comparatifs  montre  que,  chez  les 
vieillards  au  moins,  l'exploration  thermométrique  de  l'aisselle  n'in- 
dique pas  avec  précision  les  variations  de  l'état  fébrile  ;  la  tempéra- 
ture axillaire  étant  inférieure  à  la  température  rectale  dans  des  limi- 
tes qui  peuvent  varier  entre  deux  dixièmes  de  degré  et  trois  degrés. 

On  trouve  également  dans  cette  thèse  de  M.  Bergeron,  et  dans  les 
Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
pour  1864,  des  faits  relatifs  à  la  pneumonie  abortive  des  vieillards, 
nom  sous  lequel  M.  Charcot  a  désigné  des  pneumonies  nettement 
caractérisées  par  le  frisson  initial,  le  vomissement,  le  point  de  côté, 
la  toux  avec  expectoration  caractéristique,  le  râle  sous-crépitant  ou 
le  souffle,  l'élévation  notable  de  la  température  centrale ,  et  qui  dis- 
paraissaient deux  ou  trois  jours  après  leur  début. 

62i.  —  Altération  athéromateuse  des  artères  et  endartérite 

déformante. 

{Leçons  sur  les  Maladies  des  vieillards,  2«  série,  2"  fascicule.) 

Plusieurs  observations  relatives  à  ce  sujet,  communiquées  par 
M.  Charcot,  ont  été  consignées  dans  la  thèse  d'agrégation  de  M.  le 
D'  Lécorché  (Paris,  1869);  un  cas  entre  autres  (Zoc.  cff.,  p.  72) 
dans  lequel  ont  été  observés  des  symptômes  typhoïdes,  vraisembla- 
blement développés  par  suite  de  la  diffusion  dans  le  sang  de  produits 
provenant  d'un  ulcère  athéromateux  de  l'aorte. 

63.  —  Observations  relatives  à  la  gangrène  spontanée 
1  chez  les  vieillards. 

(Thèse  de  M.  W.  Benni.  Section  V,  n<>  33.) 
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64.  —  Sur  V ostéomalacie  sénile. 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 
(Diverses  communications  faites  à  la  Société  de  Biologie  en  1S63  et  1864.) 

Il  se  produit  assez  fréquemment  chez  les  vieillards  une  raréfaction 
du  tissu  osseux  qui  porte  plus  particulièrement  sur  les  côtes,  la  co- 
lonne vertébrale  et  les  os  du  bassin.  On  trouve  presque  toujours  à 
l'autopsie  de  ces  sujets,  de  nombreuses  fractures  de  côtes,  les  unes 
récentes,  les  autres  anciennes,  consolidées  avec  ou  sans  déplacement. 
Cet  état  morbide  se  traduit  habituellement,  pendant  la  vie,  par  un 
ensemble  de  symptômes  qui  permet  d'en  établir  le  diagnostic.  Les 
malades  éprouvent  des  douleurs  souvent  très  vives  sous  l'influence 
des  moindres  mouvements,  et  bientôt,  dans  les  cas  intenses,  i's  se 
condamnent  à  un  repos  absolu.  Confinés  au  lit,  ils  redoutent  tout 
déplacement,  tout  contact,  et  emploient  toute  leur  attention  à  éviter 
ces  causes  d'aggravation  de  leurs  souffrances.  Une  pression,  même 
légère,  exercée  sur  les  côtes,  les  os  du  bassin,  les  extrémités  épi- 
physaires  des  os  longs,  provoque  des  douleurs.  A.  ces  symptômes 
se  joignent  quelquefois  des  contractures  permanentes,  siégeant  dans 
divers  muscles  du  tronc  ou  des  membres. 

65. —  Du  tremblement  dit  séjiile,  chorée  sénile  de  quelques 

auteurs. 

{Progrès  médical,  1876,  p.  816.) 

M.  Charcot  a  insisté  sur  les  caractères  cliniques  de  ce  genre  de 
tremblement  qu'il  faut  se  garder  de  confondre,  soit  avec  la  cJiorée 
vulgaire  qui  s'observe  quelquefois  chez  les  vieillards,  soit  avec  la 
paralysie  agitante,  soit  avec  les  spasmes  rhjthmés  des  muscles  du 
cou.  Contrairement  à  l'opinion  vulgaire,  le  tremblement  sénile  n'est 
pas  commun  chez  les  vieillards,  au  moins  chez  les  vieilles  femmes  de 
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la  Salpêtrière.  Il  se  montre  souvent  à  la  suite  d'émotions  vives  et  se 
développe  rapidement. 

66.  —  La  chorée  vulgaire  [chorea  minor)  chez  les  vieillards. 
[Progrès  médical,  1878,  p.  178.) 

A  peine  signalée  dans  cette  circonstance  par  les  auteurs,  la  cho- 
rée vulgaire  peut  se  montrer  cependant,  bien  que  le  cas  soit  assez 
rare,  chez  les  vieillards.  Elle  se  montre  là  avec  tout  l'ensemble  des 
caractères  symptomatiques  classiques  qui  la  distinguent  chez  les 
jeunes  sujels.  Seulement  chez  les  vieillards,  d'après  les  observations 
de  M.  Charcot,  il  n'existerait  aucune  relation  entre  la  chorée  et  le 
rhumatisme;  déplus,  la  maladie  paraît  être  constamment  incurable, 

67.  —  De  f  importance  de  la  thermométrie  dans  la  clinique  des 
vieillards,  —  De  Valgidilé  centrale. 

(.Trois  leçons  faites  à  la  Salpêtrière.  —  Gazette  hebdomadaire;  1869.) 

Les  nombreuses  observations  thermométriques  que  M.  Charcot 
n'a  cessé  de  recueillir  journellement,  dans  son  service,  à  la  Salpê- 
trière, depuis  1863,  ont  fourni  la  matière  de  ces  leçons. 

Les  points  les  plus  importants  traités  dans  les  deux  premières 
leçons  ont  été  signalés  déjà  en  divers  endroits  de  cet  exposé  (Sect.  II, 
n°8  2!l,  41,  621,  1 06).  La  troisième  leçon  est  consacrée  à  l'étude  de 
Valgidité  centrale.  C'est  ainsi  que  M.  Charcot  propose  de  désigner 
l'abaissement  de  la  température  centrale  au-dessous  du  chiffre  nor- 
mal, dans  l'état  pathologique.  L'algidité  centrale  est  envisagée  non 
seulement  chez  les  vieillards,  mais  encore  dans  l'âge  adulte.  —  In- 
fluence de  l'inanition,  de  certains  médicaments  et  de  certains  poi- 
sons. —  Septicémies  avec  abaissement  de  la  température  centrale  : 
résorption  de  l'ichor  gangréncux.  Dans  un  cas,  la  température  cen- 
trale est  descendue  jusqu'à  34°,5.  —  Certains  cas  d'ictère.  —  Af- 
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fections  organiques  et  fonctionnelles  du  cœur  :  asystolie,  thermnmé- 
trie  dans  un  cas  de  rupture  du  cœur,  péricardite,  endocardite. —  La 
pleurésie  diaphragmatique,  le  pneumothorax  par  perforation,  la 
péritonite  traumatique  ou  consécutive  à  la  perforation  intestinale, 
l'étranglement  interne,  peuvent  avoir  pour  effet  d'abaisser  tempo- 
rairement la  température  centrale.  —  Il  en  est  de  même  des  irrita- 
tions vives  des  nerfs  périphériques,  des  lésions  traumatiques  de  la 
moelle  épinière,  de  l'attaque  apoplectique  par  hémorrhagie  ou 
ramollissement  de  l'encéphale. 


§  lO.  —  Maladie  de  ISasedow. 

68.  —  Mémoire  sur  une  affection  caractérisée  par  des  palpita- 
tions du  cœur  et  des  artères,  la  tuméfaction  de  la  glande  thyroïde 
et  une  double  exophthalmie. 

(Lu  à  la  Société  de  Biologie  en  mai  1806.  —  Gazette  médicale,  anné-e^  I85G.)  ( 

La  cachexie  exophthalmique,  à  peu  près  inconnue  jusqu'alors  en 
France,  se  trouve  décrite  dans  ce  travail,  à  l'occasion  d'un  fait  ob- 
servé à  l'hôpital  de  la  Chanté.  Après  avoir  étudié  en  détail  les  divers 
symptômes  de  cette  maladie  et  discuté  les  principales  théories  émises 
à  ce  sujet  par  les  médecins  allemands  et  anglais,  l'auteur  se  rattache 
à  l'idée  d'une  névrose  vasculaire,  qui  doit  être  rapprochée  des  pal- 
pitations nerveuses  des  artères  et  du  cœur. 

Ce  petit  Mémoire  a  été  plus  d'une  fois  cité,  dans  la  discussion  qui 
s'est  élevée,  en  18G2,  à  l'Académie  de  médecine,  à  propos  d'une 
observation  d'Aran. 


t) 
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69.  —  Sur  la  maladie  de  Basedow  (cachexie  exoplithahnique). 
{Gazette  hebdomadaire,  t.  VI,  1859,  p.  266.  —  Histoire  et  critique.) 

Cet  article  renferme  une  analyse  et  une  appréciation  critique  des 
observations  de  cachexie  exophthalmique,  publiées  par  MM.  Hlrsch, 
Praël  et  de  Graefe. 


70.  —  Nouveau  cas  de  maladie  de  Basedow.  —  Heureuse  influence 
d'une  grossesse  survenue  pendant  le  cours  de  la  maladie. 

(Gazette  hebdomadaire,  t.  IX,  1861,  p.  562.) 

Chez  une  jeune  femme  atteinte  d'une  cachexie  exophthalmique, 
MM.  Trousseau  et  Charcot,  après  avoir  prescrit  un  traitement  appro- 
prié, firent  entrevoir  à  la  malade  que  le  développement  d'une  gros- 
sesse, loin  de  nuire  à  l'action  des  remèdes,  pourrait  contribuer  à  la 
guérison.  Ces  prévisions  se  sont  complètement  réalisées  ;  et,  en  rap- 
prochant ce  fait  de  la  première  observation  de  M.  Charcot,  dans 
laquelle  la  malade  se  rétablit  après  être  devenue  enceinte,  et  d'un 
cas  analogue  qui  appartient  à  M.  le  professeur  Trousseau,  on  est  en 
droit  de  conclure  que  l'état  de  grossesse  peut  exercer  une  influence 
favorable  sur  cette  maladie. 

(Voir  section  V,  le  travail  de  M.  Marie,  sur  les  Formes  frustes  de 
la  maladie  de  Basedow). 
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§11.  —  maladies  du  système  nerveux. 

A,  —  Ramollissement  du  cerveau.  —  Encéphalite  partielle  — 
Hémorrhagie  cérébrale. 

71.  —  Recherches  cliniques  et  anatomo- pathologiques  sur  le 
ramollissement  cérébral  de  Vencéphaliie. 

L'étude  analomique  du  ramollissement  cérébral  chez  les  vieillards 
a  conduit  l'auteur  à  se  rattacher  à  la  doctrine  qui  fait  de  cette  ma- 
ladie une  altération  de  la  nutrition,  relevant  d'un  trouble  de  la  circu- 
lation survenu  dans  une  région  quelconque  de  l'encéphale.  Que  ces 
modifications  du  cours  du  sang  soient  produites  par  l'embolie  arté- 
rielle, par  l'athérome,  la  thrombose  des  artères,  ou  par  la  thrombose 
des  sinus,  dans  tous  ces  cas,  le  ramollissement  résulte  d'une  trans- 
formation régressive  de  la  substance  nerveuse  ;  il  n'est  pas  le  fait  d'un 
processus  inflammatoire. 

Dans  l'encéphalite,  les  altérations  consistent  à  l'origine  en  une 
multiplication  d'éléments  cellulaires.  Dans  le  ramollissement,  l'in- 
filtration granulo-graisseuse  de  la  substance  cérébrale  est  la  pre- 
mière lésion  appréciable.  Elle  peut  être  reconnue  déjà  vingt-quatre 
heures  après  l'obstruction  vasculaire.  Les  granules  élémentaires  se 
montrent  les  uns  isolés,  les  autres  réunis  en  masses  arrondies,  et 
constituent  une  variété  de  corps  granuleux.  Il  y  a  donc  lieu  d'établir, 
au  point  de  vue  anatomique,  une  distinction  fondamentale  entre  le 
ramollissement  cérébral  et  l'encéphalite.  Cette  distinction  n'est  pas 
moins  importante  au  point  de  vue  clinique.  Il  résulte,  en  effet,  d'un 
grand  nombre  d'observations  faites  en  commun  avec  M.  Vulpian, 
que  les  phénomènes  précurseurs  du  ramollissement,  tels  que  l'étour- 
dissement,  par  exemple,  sont  plutôt  en  rapport  avec  l'ischémie 
cérébrale  qu'avec  la  congestion  du  cerveau,  et  que  certains  symp- 
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tomes  qu'on  rapporte  généralement  à  l'encéphalite,  tels  que  le 
délire,  les  convulsions,  les  contractures,  sont  très  rares  au  début  du 
ramollissement.  Lorsqu'on  les  observe  dans  ce  dernier  cas,  ils  peu- 
vent être  rapportés  toujours  à  une  complication.  Quant  à  la  contrac- 
ture tardive,  si  fréquente  dans  les  membres  paralysés  chez  les  indi- 
vidus atteints  de  ramollissement  ancien,  ce  symptôme  paraît  devoir 
être  rattaché  à  une  lésion  consécutive  delà  moelle  épinière  (sclérose 
consécutive  descendante).  Ces  résultats  ont  été  consignés  dans  un 
travail  de  MM.  Prévost  et  Gotard  (voy.  Sect.  V,  n"  3)  et  dans  la  thèse 
inaugurale  de  M.  Poumeau  (voy.  Sect.  V,  n°  27).  Enfin,  M.  Proust 
a  indiqué  dans  sa  thèse  d'agrégation  quelques  faits  relatifs  à  ce 
sujet,  qui  lui  ont  été  communiqués  par  M.  Charcot. 

M.  Charcot  a,  de  plus,  appelé  l'attention  sur  une  variété  du  ramol- 
lissement qu'il  n'est  pas  très  rare  d'observer  dans  le  cours  de  la  ca- 
chexie cancéreuse,  et  qui  résulte  d'une  thrombose  artérielle  par  ino- 
pexie  (voy,  Sect.  II,  n°  16). 


72i.  —  Sur  une  observation  d'aphasie. 

(Lettres  adressées  à  M.  le  rédacteur  en  chef  de  la  Gazette  hebdomadaire.  — 
Gazette  hebdomadaire,  t.  X,  1863,  p.  'j73  et  425.) 

Observations  sur  l'aphasie  dans  ses  rapports  avec  les  lésions  de  la 
troisième  circonvolution  frontale.  Plusieurs  faits  recueillis  par  M.  Char- 
cot à  la  Salpêtrière  et  communiqués  à  M.  Broca,  qui  les  a  reproduits 
dans  ses  communications  relatives  à  la  localisation  de  la  parole, 
étaient  venus  confirmer  l'opinion  qui  fait  siéger  cette  faculté  dans  la 
troisième  circonvolution  frontale  gauche.  En  poursuivant  ses  recher- 
ches, M.  Charcot  a  rencontré  un  cas,  reproduit  dans  ses  lettres,  où 
l'aphasie  la  plus  marquée  existait  chez  une  femme  qui  ne  présentait 
pas  d'altérations  de  ladite  circonvolution. 

Un  second  fait  analogue  au  précédent  a  été  observé  par  M.  Char- 
cot et  présenté  à  la  Société  de  biologie  (voy.  Sect.  III,  n"  24). 

Enfin,  dans  un  cas,  on  a  noté  une  destruction  de  la  totalité  de  la 


circonvolution  frontale  droite  chez  une  femme  qui  n'avait  pas  été 
aphasique  (voy.  Sect.  V,  n"  25). 

73.  — Note  sur  une  altération  des  petites  artères  de  V encéphale  qui 
peut  être  considérée  comme  la  cause  la  plus  fréquente  de  Vhémor- 
rhagie  cérébrale. 

En  commun  avec  M.  Bouchard. 
(Lue  à  la  Société  de  Biologie,  mars  1866.) 

Dans  ce  travail,  fondé  sur  des  faits  nombreux,  l'hémorrhagie  céré- 
brale, au  moins  celle  des  vieillards,  est  rapportée  à  la  rupture  d'ané- 
vrysmesdes  petites  artères  delà  substance  cérébrale.  Cesanévrysmes, 
dont  le  rôle  pathogénique  n'avait  pas  été  reconnu  jusqu'alors,  ne  doi- 
vent être  confondus  ni  avec  les  dilatations  moniliformes  étudiées  par 
MM.  Masse  et  Kôlliker,  et  plus  récemment  par  M.  Laborde,  ni  avec  les 
anévrysmes  disséquants  décrits  parMM. Kôlliker, Pestalozzi,Virchow. 
Les  anévrysmes  qui  font  l'objet  principal  de  ce  travail  siègent  tous  sur 
des  artères  visibles  à  l'œil  nu,  et  ont  un  volume  qui  peut  atteindre  un 
millimètre  et  plus.  Ils  n'ont  fait  défaut  dans  aucun  des  cas  d'hémor- 
rhagie  cérébrale  observés  par  M.  Charcot  depuis  que  son  attention  est 
fixée  sur  ce  point.  On  les  rencontre  non  seulement  dans  les  parois  des 
foyers  hémorrhagiques,  mais  encore,  en  nombre  variable,  le  plus  sou- 
vent considérable,  dans  des  parties  de  l'encéphale  plus  ou  moins  éloi- 
gnées de  la  collection  sanguine.  Leur  formation  est  certainement  de 
beaucoup  antérieure  à  l'attaque  apoplectique;  c'est  ce  que  démontrent 
les  détails  de  leur  structure.  De  plus,  il  n'est  pas  rare  de  les  rencon- 
trer en  dehors  de  toute  extravasion  sanguine  chez  des  individus  qui 
n'ont  présenté  aucun  trouble  cérébral.  La  transformation  en  héma- 
toïdine  du  sang  contenu  dans  quelques-uns  d'entre  eux  témoigne 
d'ailleurs  de  leur  ancienneté.  Ces  anévrysmes,  dont  la  formation  pré- 
pare de  longue  date  l'hémorrhagie  cérébrale,  ne  sont,  pour  ainsi  dire, 
que  l'expression  la  plus  accentuée  d'une  altération  presque  générale 
du  système  artériel  encéphalique,  caractérisée  par  une  prolifération 
nucléaire  considérable  de  la  tunique  adventice,  ainsi  que  de  la  gaîne 
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lymphatique  et  par  l'atrophie  de  la  tunique  musculaire.  Les  fibres 
musculaires  circulaires  font  constamment  défaut  sur  les  parties  dilatées 
et  ne  reparaissent  sur  les  artères  qui  portent  les  anévrysmes  qu'à  une 
certaine  dislance,  soit  en  deçà,  soit  au  delà  delà  dilatation.  Cette 
altération  scléreuse  des  artères  de  l'encéphale  paraît  être  indépen- 
dante de  l'athérome  artériel;  elle  peut,  en  tous  cas,  se  montrer  très 
accusée  sans  que  les  artères  de  la  base  ou  des  méninges  présentent 
aucune  plaque  d'infiltration  graisseuse  ou  calcaire;  mais  les  deux 
altérations  se  trouvent  quelquefois  réunies  sur  le  même  sujet,  ce  qui 
explique  la  coexistence,  assez  rare  d'ailleurs,  de  l'hémorrhagie  et  du 
ramollissement  du  cerveau.  Enfin,  avec  l'état  scléreux  et  les  ané- 
vrysmes siégeant  sur  les  petits  vaisseaux  de  la  pie-mère  ou  même  sur 
les  artères  volumineuses  de  la  base  et  des  méninges.  Plusieurs 
exemples  de  cette  coïncidence  ont  été  consignés  dans  un  mémoire  de 
M.  Lépine  (Sect,  V,  n°  34)  et  dans  la  thèse  de  M.  Durand  (Sect. 
V,  n"  42). 

Voyez  Bouchard,  thèse  de  Paris,  1867.  — Charcot  et  Bouchard, 
Nouvelles  recherches  sur  la  patlio génie' de  Vhémorrhagie  cérébrale 
(Arch.  de  physiologie  ,  t.  I,  p.  110).  —  Les  travaux  de 
MM.  Charcot  et  Bouchard,  sur  \a.  pathogénie  de  Thémorrhagie  céré- 
brale ont  été  récemment  traduits  en  anglais  par  M.  T. -S.  Maclagan 
M.-D.  Edin.  (Londres,  1872.) 


7i.  —  Exemple  d'atrophie  cérébrale  avec  atrophie  et  déformation 
dans  une  moitié  du  corps. 

En  commun  avec  M.  Turner. 

{Comptes  rendus  des  séances  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie 
pendant  l'année  1852,  Paris,  1853.) 

Depuis  1851,  M.  Charcot  a  recueilli  à  la  Salpêtrière  de  nombreux 
documents  relatifs  à  l'atrophie  partielle  du  cerveau.  Plusieurs  d'entre 
eux  ont  été  consignés  dans  la  thèse  de  M.  Cotard  (Sect.  V,  n°  37). 
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75.  —  Communications  à  la  Société  de  biologie  sur  les  dégéné- 
rations secondaires  de  la  moelle  épiîiière. 

(En  commun  avec  M.  Vulpian,  à  partir  de  1859.) 

Les  altérations  qui  ont  fait  l'objet  de  ces  conamunications  avaient 
déjà  été  signalées  par  M.  Cruveilhier  et  étudiées  ensuite  par  M.  L. 
Tûrck. 

Dans  un  fait  observé  en  commun  avec  M.  Turner  (n"  7^),  une  alté- 
ration ancienne  d'un  hémisphère  cérébral  avait  produit  l'atrophie 
de  la  moitié  opposée  du  cervelet  et  delà  moelle.  Dans  les  observations 
recueillies  avec  M.  Vulpian,  des  lésions  anciennes  de  l'encéphale  par 
hémorrhagie  ou  par  ramollissement  avaient  amené  secondairement 
une  atrophie  du  pédoncule  correspondant  ;  cette  atrophie  se  conti- 
nuait dans  l'épaisseur  de  la  protubérance,  qui  était  aplatie  du  côté 
malade  ;  elle  se  retrouvait  dans  la  pyramide  antérieure  du  même  côté, 
au  bulbe,  et  pouvait  être  suivie  au-dessous  de  l'entre-croisement,  dans 
le  cordon  latéral  du  côté  opposé  (voy.  Leçons  sur  la  phijsiologie  du 
système  nerveux,  par  M.  Vulpian,  p.  469.  Paris,  1866).  Un  certain 
nombre  de  faits  analogues,  recueillis  par  M.  Charcot ,  ont  été  l'oc- 
casion de  communications  à  la  Société  de  biologie  et  de  publications 
dans  divers  recueils  périodiques  (voy.  Sect.  V,  n""  22,  30). 

Un  autre  fait  reconnu  dans  cette  série  de  recherches  ,  c'est  que , 
dans  certains  cas  de  lésions  primitives,  en  foyer,  de  la  moelle  épi- 
nière,  une  dégénération  descendante  peut  se  produire  dans  des  cor- 
dons latéraux,  au-dessous  du  point  lésé  ,  tandis  que,  au-dessus,  la 
dégénération  envahit  les  cordons  postérieurs,  et  peut  être  suivie  jus- 
qu'au niveau  du  plancher  du  quatrième  ventricule. 

Les  premières  traces  de  ces  dégénérations  secondaires  peuvent 
être  constatées  parfois  dès  le  sixième  jour  après  le  début  de  la  lésion 
primitive  ;  il  s'agit  d'abord  d'une  infiltration  granulo-graisseuse  des 
éléments  nerveux.  Plus  tard  ,  la  névroglie  subit  la  métamorphose 
fibrillaire  et  les  tubes  nerveux,  dépouillés  de  leur  cylindre  de  myéline, 


sont  complètement  détruits  ou  réduits  au  cylindre  d'axe.  A  cette  sclé- 
rose consécutive,  en  tant  qu'elle  occupe  les  cordons  latéraux,  parais- 
sent correspondre  certains  symptômes,  en  particulier  la  contracture 
permanente  des  membres  paralysés. 

76.  —  Note  sur  la  formation  rapide  d'une  eschare  à  la  fesse  du  côté 
paralysé,  dans  riiémiplégie  récente  de  cause  cérébrale. 

lArch.  de  j^hysiologie,  t.  I,  p.  308,  1868.  —  Voyez  aussi  Section  V,  n"*  34, 

40,  47.) 

Sur  ^8  cas  d'hémiplégie  à  début  brusque  déterminée  par  une 
lésion  du  cerveau  (le  plus  souvent  hémorrhagiesintra-encéphaliques 
ou  sous-méningées,  ramollissement  rouge  ou  blanc)  et  suivie  de  mort 
dans  un  bref  délai,  seize  fois  il  s'est  produit,  soit  une  tache  ecchy- 
molique,  soit  une  eschare  confirmée,  uniquement  sur  la  fesse  du  côté 
paralysé  ;  quatre  fois  les  deux  fesses  ont  été  affectées,  celle  du  côté 
paralysé,  à  la  vérité,  toujours  plus  tôt  et  plus  profondément,  que 
l'autre.  Dans  un  seul  cas,  les  deux  fesses  ont  été  prises  en  même 
temps  et  à  peu  près  au  même  degré  ;  enfin,  dans  sept  cas  seulement, 
l'eschare  ou  l'ecchymose  de  la  fesse  ont  fait  complètement  défaut. 
A  ces  faits,  M.  Charcot  pourrait  à  peine  en  opposer  un  seul  dans 
lequel  l'eschare  fessière  étant  survenue,  la  maladie  cependant  ne 
s'est  point  terminée  d'une  manière  fatale.  L'apparition  de  l'eschare 
en  question  ou  même  de  la  tache  ecchymotique  est  donc  un  signe 
du  plus  fâcheux  augure,  puisqu'elle  fait  présager  la  mort  presque  à 
coup  sûr. 

Ce  signe  a  d'autant  plus  de  valeur  qu'il  se  montre  alors  même  que 
l'ensemble  des  autres  symptômes  semble  promettre  une  issue  moins 
triste,  dans  le  cas,  par  exemple,  où  l'hémiplégie  incomplète  à  l'ori- 
gine n'est  pas  accompagnée  d'état  apoplectique  et  ne  se  constitue 
que  graduellement. 

L'ecchymose  fessière  paraît  quelquefois  deux  jours,  l'eschare 
quatre  ou  cinq  jours  après  le  début  de  fattaque.  Elles  siègent,  comme 
on  l'a  dit,  soit  exclusivement,  soit  au  moins  d'une  manière  prédo- 
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minante,  du  côté  correspondant  à  l'hémiplégie.  L'influence  du  décu- 
bitus n'est  donc,  en  pareil  cas,  qu'une  cause  de  second  ordre,  et  il 
faut  nécessairement  admettre  que,  sous  l'influence  de  la  lésion  du 
cerveau,  les  actes  de  la  nutrition  ont  dû  éprouver,  au  préalable,  une 
modification  profonde  dans  les  parties  qui  subissent  la  mortification 
d'une  manière  aussi  rapide. 

Sur  le  même  sujet,  voyez  Leçons  sur  les  maladies  du  système  ner- 
veux, t.  I,  1872,  p.  81 . 

77.  —  Arthrite  dans  Vliémiplégie  de  cause  cérébrale. 
{Archives  de  physiologie,  etc.,  t.  I,  p.  379,  pl.  6,  fig.  1  à  6.  Paris,  1868.) 

Cette  affection  articulaire  a  été  signalée  pour  la  première  fois  par 
M.  Scott  Alison,  et,  plus  tard,  par  M.  Brown-Séquard.  M.  Charcot  a 
cherché  à  en  déterminer  avec  précision  les  caractères  cliniques  et 
anatomiques. 

Les  arthropathies  sont  limitées  aux  membres  paralysés,  et  elles 
occupent  le  plus  souvent  le  membre  supérieur  ;  c'est  surtout  à  la 
suite  du  ramollissement  cérébral  en  foyer  qu'elles  surviennent  ;  plus 
rarement,  en  conséquence  de  l'hémorrhagie  intra- encéphalique. 
Elles  se  développent  habituellement  quinze  jours  ou  un  mois  après 
l'attaque  apoplectique,  c'est-à-dire  au  moment  de  l'apparition  de  la 
contracture  tardive,  qui  s'empare  des  membres  paralysés  ;  mais  elles 
peuvent  se  montrer  encore  à  une  époque  ultérieure.  La  tuméfaction, 
la  rougeur,  la  douleur  articulaire  sont  quelquefois  assez  prononcées 
pour  rappeler  les  phénomènes  correspondants  du  rhumatisme  arti- 
culaire aigu. 

Les  gaines  tendineuses  sont  d'ailleurs  souvent  affectées  en  même 
temps  que  les  jointures. 

Il  s'agit  là  d'une  véritable  synovite  avec  végétation,  multiplication 
des  éléments  nucléaires  et  fibroïdes  qui  constituent  la  séreuse 
articulaire  ;  augmentation  du  nombre  et  du  volume  des  vaisseaux 
capillaires  qui  s'y  distribuent..  Dans  certains  cas,  il  se  produit,  en 
outre,  une  exsudation  séro-fibrineuse  à  laquelle  se  trouvent  mêlés, 
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en proportion  variable,  des  leucocytes,  et  qui  peut  devenir  assez 
abondante  pour  distendre  la  cavité  synoviale.  Les  cartilages  diar- 
Ihrodiaux,  les  parties  ligamenteuses  n'ont  paru,  jusqu'ici,  présenter 
aucune  lésion  concomitante,  du  moins  appréciable  à  l'œil  nu.  Par 
contre,  les  gaines  synoviales  tendineuses,  au  voisinage  des  jointures 
affectées,  prennent  part  au  processus  inflammatoire  et  se  montrent 
vivement  hypérémiées. 

L'arthropathie  dont  il  s'agit  parait  ne  devoir  pas  être  confondue 
avec  l'affection  articulaire  qui  a  été  décrite,  dans  ces  derniers  temps, 
par  M.  Hitzig,  de  Berlin  {Ueber  eine  hei  schweren  Hemiplegien 
auftr étende  Gelenkaf faction,  in  Virchoivs  Archiv,  B.  d.  xlviii, 
Heft,  3.  186yj.  Celle-ci  se  montre  surtout  lorsque  l'hémiplégie  est 
relativement  de  date  ancienne  et  que  les  malades  marchent  déjà 
depuis  quelque  temps.  Elle  occupe  de  préférence  l'épaule  et  résulte- 
rait principalement  du  déplacement  des  surfaces  articulaires,  occa- 
sionné par  la  paralysie  des  muscles  qui  enveloppent  la  jointure. 

78.  —  Sur  la  production  d'ecchymoses  quon  observe  fréquemment 
sous  les  téguments  de  la  tête,  dans  l'épaisseur  des  -plèvres,  de 
V endocarde,  de  la  membrane  muqueuse  de  V estomac,  etc.,  chez 
les  apoplectiques. 

{Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie  pour  1868.  Paris,  1869,  p.  213, 
—  Même  recueil,  année  1869.  Paris,  1870,  p.  206.) 

79.  —  Note  sur  la  température  des  parties  centrales  dans  V apo- 
plexie liée  à  Vhémorrhagie  cérébrale  et  au  ramollissement  du 
cerveau. 

[Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  séance  du  15  juin  1867,  t.  IV, 
4»  série,  1869,  p.  92.  —  Voy.  aussi  sect.  III,  n»»  34,  40,  47.) 

Lorsque  l'exploration  thermométrique  du  rectum  est  pratiquée, 
soit  au  moment  même  de  l'attaque  apoplectique,  soit  encore  quelques 
heures  après,  presque  toujours  on  trouve,  surtout  dans  les  cas 
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graves,  la  température  notablement  abaissée  au-dessous  du  taux 
normal.  Ainsi,  au  lieu  de  37°,5,  qui  représente  l'état  physiologique, 
on  a  trouvé,  en  pareil  cas,  à  peine  37",  ou  même  un  chiffre  encore 
moins  élevé  ;  plusieurs  fois,  en  effet,  la  température  est  descendue 
jusqu'à  36°  ;  rarement  au-dessous.  Le  chiffre  thermométrique  se 
relève  ensuite  bientôt  ;  il  est  rare  qu'il  n'ait  pas  atteint,  au  bout  de 
vingt-quatre  heures,  37°, 5,  et,  à  partir  de  cette  époque,  il  se  main- 
tient, pendant  un  nombre  variable  de  jours,  entre  37°,  5  et  38°.  Il 
est  peu  commun  que  ce  dernier  chiffix:  soit  dépassé,  lorsque  le  ma- 
lade doit  survivre,  à  moins  qu'il  ne  se  soit  produit  quelque  compli- 
cation inflammatoire.  Si,  au  contraire,  la  maladie  doit  avoir  une 
issue  funeste,  on  voit  survenir  —  même  en  dehors  de  toute  compli- 
cation —  une  brusque  élévation  de  la  température  centrale.  Dans 
l'espace  de  douze,  vingt-quatre,  quarante-huit  heures  à  peine,  le 
thermomètre  marque  successivement  39",  40°,  ou  même  41*.  Le 
chiffre  42  a  été  atteint  plusieurs  fois  peu  de  temps  avant  la  mort.  Il 
importe  de  remarquer  que  ces  chiffres  élevés  peuvent  être  atteints 
bien  avant  que  les  premiers  phénomènes  extérieurs  de  l'agonie,  et 
en  particulier  la  dyspnée,  se  soient  prononcés. 


80.  —  Absence  de  rigidité  cadavérique  dans  certains  cas 
de  paralysie  ancienne. 

(Dans  Bouchard,  des  Des  dégènérations  secondaires  de  lamoelle  épinière, 
Sect.  V.  n"  30;  et  Cornil,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
Sect.  V.  n»  20.) 

La  rigidité  cadavérique  fait  défaut  sur  les  membres  paralysés  et 
contracturés  dans  les  hémiplégies  anciennes  consécutives  au  ramol- 
lissement ou  à  l'hémorrhagie  cérébrale.  A  l'autopsie,  les  membres  du 
côté  sain  présentent  une  rigidité  parfaite;  au  contraire,  les  muscles 
qui  étaient  rigides  et  contracturés  pendant  la  vie  sont  complètement 
flasques.  Cependant,  des  examens  multiples  à  différentes  heures  après 
la  mort  ont  prouvé  que  généralement  les  muscles  malades  n'échap- 
pent pas  complètement  à  la  rigidité  cadavérique;  celle-ci  se  manifeste 
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chez  eux  presque  immédiatement  après  la  mort,  et  seulement  pendant 
un  temps  très  court.  L'absence  de  rigidité  cadavérique  s'observe 
aussi  sur  les  membres  atteints  de  paralysie  infantile. 

81.  — Etude  sur  quelques  points  de  la  sémiotique  des  hémiplégies 
récentes  dans  le  ramollissement  et  dans  Vliémorrhagie  de 
Vencéphale. 

(Thèse  de  M .  Briquebec,  Sect.  V,  n"  40.) 

Température  des  membres  du  côté  paralysé.  —  De  la  couleur 
rutilante  du  sang  tiré  des  veines  des  membres  paralysés. 

82. —  De  riiémichorée  post-hémiplégique. 

{Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux^  t.  II,  2«  édition,  p.  396.) 

11  s'agit  là  de  mouvements  choréiformes,  affectant  les  membres 
d'un  côté  du  corps,  antérieurement  frappés  d'hémiplégie  en  consé- 
quence d'une  lésion  cérébrale  en  foyer.  Cette  forme  d'hémichorée  se 
montre  le  plus  souvent  combinée  avec  l'hémianesthésie  dite  cérébrale, 
c'est-à-dire  marquée  par  la  participation  des  sens  spéciaux  (vue 
et  odorat  y  compris).  Le  siège  particulier  qu'occupe,  dans  un 
des  hémisphères  cérébraux ,  un  foyer  d'hémorrhagie  ou  de 
ramollissement,  parait  être  la  condition  principale  qui  fait  que 
l'hémiplégie,  contrairement  à  la  règle  ordinaire,  sera  accompa- 
gnée d'hémianesthésie  et,  à  un  moment  donné,  remplacée  par 
l'hémichorée. 

83.  —  De  VAthétose. 

[Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  II,  2"^  édition,  p.  455.) 

Contrairement  à  l'opinion  émise  par  M.  Hammond  qui,  le  premier, 
en  a  donné  une  description  particulière,  l'athétose  ne  constitue  pas 
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un  état  morbide  autonome.  Elle  doit,  nosographiqiiement,  être 
rattacliéeà  l'histoire  de  la  choréesymptomatique, dont  elle  représente 
une  simple  variété.  Observations  à  l'appui. 


B.  —  Recherches  sur  les  localisations  dans  les  maladies  du 

cerveau, 

84.  —  Des  localisations  dans  les  maladies  du  cerveau.  ---  Leçons 
faites  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  1775.  Demi-volume  in-S"  de  168 
pages^  avec  45  figures  intercalées  dans  le  texte.  Paris,  1876. 

Cet  ouvrage  peut  être  considéré  comme  un  chapitre  d'introduction 
à  l'histoire  clinique  des  localisations  cérébrales  chez  l'homme. 
C'est, en  effet,  principalement  sur  le  principe  des  localisations  qu'est 
fondé  ce  qu'on  pourrait  appeler  le  diagnostic  régional  des  maladies 
encéphaliques,  cet  idéal  vers  lequel  doivent  tendre  tous  les  efforts 
du  clinicien.  Il  n'est  pas  nécessaire  d'entrer  dans  des  développe- 
ments pour  exposer  ce  qu'on  entend  par  localisation  quand  on  parle 
de  physiologie  et  de  pathologie  cérébrales.  On  croit  pouvoir  se 
borner  ici  à  rappeler  que  le  principe  des  localisations  est  fondé  sur 
la  proposition  suivante  :  le  cerveau  ne  représente  pas  un  organe 
homogène,  unitaire  mais  bien  une  association,  ou,  si  l'on  veut,  une 
fédération  constituée  par  un  certain  nombre  d'organes  divers.  A 
chacun  de  ces  organes  se  rattacheraient  physiologiquement  des 
propriétés,  des  fonctions,  des  facultés  distinctes.  Or,  les  propriétés 
physiologiques  de  chacune  de  ces  parties  étant  connues,  il  devien- 
drait possible  d'en  déduire  les  conditions  de  l'état  pathologique, 
celui-ci  ne  pouvant  être  qu'une  modification  plus  ou  moins  prononcée 
de  l'état  normal,  sans  l'intervention  de  lois  nouvelles.  Sans  mécon- 
naître l'importance  que  présentent  nécessairement  dans  les  études 
de  ce  genre,  les  documents  relevant  de  l'expérimentation  sur  les 
animaux  (travaux  de  MM.  Bouillaud,  Hitzig  et  Ferrier,  Carville  et 
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Duret,  Pitres  et  Franck,  etc.),  on  s'est  attaché  surtout  dans  ces 
leçons  aux  données  fournies  par  l'observation  clinique  appuyée  sur 
l'examen  méthodique  et  minutieux  des  lésions  organiques.  Si,  en 
effet,  les  premiers  ont  mis  souvent  sur  la  voie  des  localisations,  les 
dernières  permettent  seules,  puisqu'il  s'agit  de  l'hom.me,  déjuger  en 
dernier  ressort  et  de  fournir  la  preuve. 

Les  propositions  formulées  par  l'auteur  relativement  à  la  topogra- 
phie de  celles  des  régions  corticales  dont  la  lésion  détermine  des 
troubles  moteurs  et  la  dégénération  descendante  (87)  sont  fondées, 
pour  la  majeure  partie,  sur  des  observations  originales  recueillies  à 
la  Salpêtrière.  Le  détail  de  ces  observations  a  été  donné  dans  deux 
mémoires  publiés  postérieurement  aux  leçons,  en  coUaboratien  avec 
M.  Pitres,  dans  la  Revue  mensuelle. 

Les  leçons  sur  les  localisations  dans  les  maladies  du  cerveau  ont 
été  traduites  : 

En  anglais,  par  le  journal  Themedical  Press  and  circular. 
En  russe,  par  leD"  Sprimont,  Moscou,  1876. 
Encore  en  anglais  (édition  américaine),  parle  D'H.-B.  Millard, 
New-York,  1878. 

En  allemand,  par  le  D''  B.  Fetzer,  Stuttgard,  1 878. 

85.  ' —  Localisations  dans  les  masses  ganglionnaires  centrales  des 
hémisphères  du  cerveau  (corps  opto -striés).  —  Lésions  de  la  cap- 
sule interne,  en  particulier. 

(Cours  de  la  Faculté,  1875.  —  Leçons  sur  les  localisations  dans  les  mala- 
dies cérébrales,  p.  93  et  suiv.  —  Voir  aussi  J.-A.  Laforgue.  Etude  sur  les 
rapports  des  lésions  de  la  couche  optique  avec  l'hèmianesthésie  d'ori- 
gine cérébrale.  Observations  recueillies  à  la  Salpêtrière,  dans  le  service 
de  M.  Charcot.  Thèse  de  Paris,  1877.) 

1*  Les  symptômes  qui  accompagnent  les  lésions  limitées  aux 
noyaux  gris  centraux  (noyau  lenticulaire,  noyau  caudé,  couche  opti- 
que), c'est-à-dire  n'intéressant  pas  la  capsule  interne,  sont  ceux  de 
l'hémiplégie  cérébrale  vulgaire.  Cette  hémiplégie,  en  pareil  cas,  est 
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communément  peu  accusée,  passagère,  non  indélébible, comparative- 
ment bénigne  par  conséquent. 

%°  En  revanche,  les  lésions  de  la  capsule  interne^  alors  même 
qu'elles  sont  absolument  limitées  à  ce  tractus blanc,  produisent  l'hé- 
miplégie cérébrale  vulgaire  sous  une  forme  en  général  très  accentuée 
et  plus  ou  moins  persistante.  La  contracture  tardive  et  permanente 
des  membres  paralysés  en  est  la  conséquence  habituelle. 

3°  Il  convient,  toutefois,  d'établir  ici  une  distinction,  les  symptô- 
mes variant  suivant  le  siège  qu'affecte  la  lésion  dans  la  capsule 
interne.  Si  la  lésion  occupe  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  capsule, 
la  paralysie  portera  exclusivement  sur  le  mouvement,  aucun  trou- 
ble durable  de  la  sensibilité  ne  viendra  s'y  adjoindre.  Si,  au  con- 
traire, la  lésion  porte  sur  le  tiers  postérieur  de  la  capsule,  Vhémia- 
nesthésie  cérébrale  s'ensuivra  à  peu  près  nécessairement  ;  le  plus 
souvent,  la  lésion  siégeant  en  quelque  sorte  sur  un  terrain  mixte,  la 
paralysie  du  sentiment  s'accompagnera  d'une  hémiplégie  motrice 
plus  ou  moins  accentuée.  Mais  il  peut  arriver  que  l'hémianesthésie 
cérébrale  se  présente  isolée,  dans  le  cas,  par  exemple,  où  les  par- 
ties les  plus  postérieures  de  la  capsule  interne  seraient  seules  inté- 
ressées. 

Il  est  très  vraisemblable  que  l'hémianesthésie  transitoire  qui  ac- 
compagne quelquefois  les  lésions  limitées  aux  noyaux  gris  centraux, 
celles  de  la  couche  optique  en  particulier,  est  le  fait  d'un  phénomène 
de  voisinage.  Elle  paraît  résulter  le  plus  souvent  de  la  pression 
exercée  sur  les  parties  correspondantes  de  la  capsule  interne  par  le 
noyau  gris  distendu  en  conséquence  de  la  formation  d'un  foyer  récent. 

86.  —  Caractères  cliniques  de  l'hémianesthésie  cérébrale  par 
lésion  organique. 

{Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.     l'»  édition,  1872  (88).  — 
Leçons  sur  les  localisations,  etc.,  10«  leçon,  p.  114)  (82). 


L'hémianesthésie  consécutive  aux  lésions  qui  portent  sur  la  région 
postérieure  de  la  capsule  interne  siège  sur  le  côté  du  corps  opposé  à 
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la  lésion.  Elle  est  absolument  comparable,  cliniquement,  lorsqu'elle 
se  présente  dans  son  type  de  complet  développement,  à  l'hémianes- 
thésiedes  hystériques  en  ce  que,  ainsi  que  L.  Tûrck  l'avait  signalé, 
elle  n'atteint  pas  uniquement  la  sensibilité  commune  ;  elle  frappe 
aussi  les  appareils  sensoriels  sur  le  côté  du  corps  où  siège  l'anes- 
thésie  cutanée.  Celle  hé mianesthésie  sensorielle  n'intéresse  pas  seu- 
lement le  domaine  des  nerfs  qui  prennent  naissance  dans  le  bulbe, 
tels  que  les  nerfs  du  goût  et  de  l'ouïe,  elle  porte  aussi  sur  les  nerfs  de 
l'odorat  et  de  la  vision  dont  l'origine  est  dans  le  cerveau  proprement 
dit.  11  résulte  des  recherches  faites  dans  le  service  de  M.  Charcot,  à 
sa  prière,  par  M.  Landolt,  que  l'amblyopie  croisée  qui  fait  partie  de 
l'hémianesthésie  cérébrale  par  lésion  organique  est,  comme  l'am- 
blyopie de  l'hémianesthésie  hystérique,  caractérisée  non  seulement 
par  la  diminution  de  l'acuité  du  champ  visuel,  mais  encore  par  un 
rélrédssement  concentrique  et  général  du  champ  visuel  pour  les  cou- 
leurs. 

87.  —  Les  lésions  en  foyer  des  hémisphères  cérébraux  qui  pro- 
duisent l'hémianesthésie  déterminent  l'amblyopie  croisée  et  non 
Vhémiopie  latérale. 

[Leçons  sur  les  localisations,  p.  120.)  (Voir  n"  82.) 

En  faisant  reconnaître  que  l'amblyopie  croisée  (84)  est  une  con- 
séquence des  lésions  en  foyer  du  cerveau  qui  déterminent  l'hémianes- 
thésie, M.  Charcot  croit  avoir  relevé  un  fait  d'une  certaine  importance 
pour  la  théorie  des  locahsations  cérébrales.  Ce  fait,  à  la  vérité,  est 
en  contradiction  formelle  avec  les  données  généralement  répandues  ; 
car  si  l'on  en  croit  la  théorie  mise  en  avant  par  Alb.  de  Graefe  ,  et 
qui  paraît  régner  encore  aujourd'hui,  ainsi  qu'en  témoigne  un  travail 
publié  récemment  par  M.  Schœn ,  ce  n'est  pas  Vamblyopie  croisée , 
que  détermine  des  lésions  absolument  unilatérales  du  cerveau,  mais 
bien  Vhémiopie  latérale  homologue.  M.  Charcot  proteste  contre  ce  que 
cette  assertion  offre,  pour  le  moins,  de  trop  absolu,  et  lui  oppose  la 
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proposition  suivante:  Les  lésions  en  foyer  des  hémisphères  céré- 
braux qui  produisent  lliémianeslhésie  déterminent  également  Vam- 
Myopie  croisée  et  non  Vhémiopie  latérale.  On  ne  saurait  nier  que 
l'hémiopie  latérale  se  montre  quelquefois  en  conséquence  d'une  lé- 
sion en  foyer  d'un  des  hémisphères  du  cerveau.  Mais  tout  porte  à 
croire  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  s'agit  d'un  phénomène  de 
voisinage,  c'est-à-dire  d'une  participation  plus  ou  moins  directe  des 
bandelettes  optiques.  Il  n'existe  peut-être  pas,  quant  à  présent,  une 
seule  observation  montrant  clairement,  en  dehors  de  ces  circonstances, 
l'hémiopie  latérale  développée  en  conséquence  d'une  lésion  cérébrale 
en  foyer,  tandis  que  les  faits  abondent  où  une  telle  lésion  a  produit 
l'amblyopie  croisée. 

88.  —  Etude  des  localisations  motrices  dans  Vécorcedes  hémisphères 
du  cerveau.  —  Détermination  topographique  des  zones  motrices 
corticales  chez  l  homme. 

(Cours  de  la  Faculté,  1875.  Leçons  sur  les  localisations,  etc.  (82).  — Discus- 
sion devant  la  Société  do  Biolojrie,  1875,  pp.  399,  407,  428,  425,  et  l876, 
pp.  1,  11,  15,  42.  52,  254. —  Contribution  à  l'étude  des  localisations  dans 
l'écorce  des  hémisphères  du  cerveau,  en  collaboration  avec  M.  Pitres, 
Revue  mensuelle,  1877,  —  Nouvelle  contribution,  etc.,  en  collaboration 
avec  M.  Pitres,  même  recueil,  1878.) 

1°  L'écorce  du  cerveau  de  l'homme  n'est  pas  fonctionnellement 
homogène;  une  partie  seulement  des  circonvolutions  est  intéressée 
dans  l'exercice  des  mouvements  volontaires.  Celte  partie,  qu'on  peut 
appeler  zone  motrice  corticale,  comprend,  dans  chaque  hémisphère 
le  lobule  parasentral ,  la  circonvolution  frontale  ascendante,  la  cir- 
convolution pariétale  ascendante  et  peut-être  aussi  les  pieds  des  cir- 
convolutions frontales, 

2°  Les  lésions  corticales,  quelle  que  soit  leur  étendue,  lorsqu'elles 
siègent  en  dehors  de  cette  zone  motrice,  restent  latentes  cliniquement 
au  point  de  vue  des  troubles  de  la  motilité ,  c'est-à-dire  qu'elles 
ne  déterminent  ni  paralysies,  ni  convulsions.  On  peut  ajouter  qu'elles 
ne  s'accompagnent  jamais  de  dégénéralions  secondaires  de  la  moelle 
épinière  (87). 

11 
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3°  Au  contraire,  les  lésions  destructives  même  très  limitées,  occu- 
pant un  point  quelconque  de  la  zone  motrice,  provoquent  nécessaire- 
ment des  troubles  de  la  motilité  volontaire. 

4*  Si  la  lésion,  brusque  dans  son  développement,  détruit  d'un  seul 
coup  une  grande  partie  de  la  zone  motrice  corticale,  elle  donne  lieu  à 
une  hémiplégie  subite,  avec  flaccidité  des  membres;  plus  tard  sur- 
vient la  dégénération  secondaire  et,  du  même  pas,  la  contraclura 
tardive  des  muscles  paralysés.  L'hémiplégie,  en  pareil  cas,  ne  diffère 
par  aucun  caractère  essentiel  de  l'hémiplégie  centrale  vulgaire,  c'est- 
à-dire  liée  aux  lésions  des  corps  opto-striés. 

5°  Si  la  lésion  est  limitée  à  une  portion  restreinte  de  la  zone  mo- 
trice corticale,  elle  donne  lieu  soit  à  des  monoplégies  (paralysie  isolée 
de  la  face,  du  membre  supérieur  ou  inférieur),  soit  à  des  convulsions 
le  plus  souvent  sous  forme  d'épilepsie  partielle, 

6°  L'étude  des  paralysies  et  des  convulsions  d'origine  corticale 
tend  à  établir  que  les  centres  moteurs  (1)  corticaux  pour  les  deux 
membres  du  côté  opposé  comprennent  le  lobule  paracentral  et  les 
deux  tiers  supérieurs  des  circonvolutions  ascendantes  :  que  les  centres, 
pour  les  mouvements  de  la  partie  inférieure  de  la  face,  correspondent 
au  tiers  inférieur  des  circonvolutions  ascendantes  du  côté  opposé. 

7"  11  est  au  moins  probable  que  le  centre,  pour  les  mouvements 
isolés  du  membre  supérieur,  siège  dans  le  tiers  moyen  de  la  circon- 
volution frontale  ascendante  du  côté  opposé. 

89.  —  Critique  de  la  doctrine  des  localisations  motrices  dansVécorce 
des  Hémisphères  cérébraux  de  V homme. 

{En  collaboration  avec  M.  Pitres.) 
(Revue  de  médecine.  Mai  1883. y 

Ce  travail  a  pour  but  de  contrôler  par  l'analyse  des  faits  publiés 

(1)  La  dénomination  du  centre  moteur  n'implique  ici,  dans  l'esprit  de 
l'auteur,  aucune  idée  physiologique  arrêtée.  On  entend  seulement  désigner 
par  là,  par  opposition  aux  autres,  celles  des  régions  de  l'écorce  du  cerveau 
dont  la  lésion  occasionne  des  troubles  moteurs  dans  certaines  parties  déter- 
minées du  côté  opposé  du  corps. 
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en  France  et  à  l'étranger  depuis  la  fin  de  1 878  jusqu'au  comnDence- 
ment  de  1883,  les  conclusions  de  nos  précédentes  recherches  sur  les 
localisations  motrices  dans  l'écorce  des  hémisphères  cérébraux  de 
l'homme. 

Il  est  de  toute  évidence  que  l'étude  des  fonctions  dn  cerveau  de 
l'homme  ne  peut  être  définitivement  faite  que  par  la  méthode  anatomo- 
clinique  c'est-à-dire  par  la  comparaison  des  symptômes  observés 
pendant  la  vie  des  malades  avec  les  lésions  révélées  par  l'autopsie. 
Les  résultats  des  expériences  pratiquées  sur  les  animaux  peuvent 
servir  de  guide  dans  les  recherches,  mais  ils  ne  doivent  en  aucun  cas 
être  appliqués  sans  contrôle  à  la  physiologie  humaine.  Le  cerveau  de 
l'homme  n'est  pas  identiquement  semblable  à  celui  des  animaux. 
Parce  que  les  oiseaux  ou  les  batraciens  privés  expérimentalement  de 
ce  que  l'on  considère  comme  les  lobes  cérébraux  peuvent  continuer 
à  voler  ou  à  nager  ;  parce  que  les  lapins  ou  les  cobayes  auxquels  on 
a  enlevé  la  majeure  partie  d'un  hémisphère  du  cerveau  peuvent 
encore  marcher  sans  présenter  de  signes  évidents  de  paralysie  per- 
manente, il  ne  s'ensuit  pas  forcément  que,  chez  Vhomme,  l'inté- 
grité des  hémisphères  cérébraux  n'est  pas  une  condition  indispen- 
sable à  la  production  régulière  des  mouvements  volontaires. 

Notre  travail  est  fondé  sur  l'analyse  de  près  de  deux  cents  obser- 
vations de  lésions  corticales  pures  recueillies  chez  l'homme.  Il  est 
divisé  en  quatre  chapitres.  Dans  le  premier,  nous  avons  réuni 
quarante-quatre  observations  de  lésions  destructives  (traumatisme, 
contusions,  ramollissement,  abcès,  etc.)  des  circonvolutions  ne  s'étant 
accompagnées  pendant  la  vie  des  malades  d'aucun  trouble  appréci- 
able de  la  motilité.  Dans  tous  ces  cas  les  lésions  siégeraient  dans 
les  régions  du  cerveau  que  nos  études  antérieures  nous  avaient  fait 
considérer  comme  indépendantes  des  fonctions  motrices  (lobes  pré- 
frontal, occipital,  sphénoïdal,  pariétal). 

Dans  le  deuxième  chapitre,  nous  avons  réuni  cinquante-sept  ob- 
servations de  lésions  destructives  atteignant  la  zone  motrice  corticale 
c'est-à-dire  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendante  et  le 
lobule  paracentral.  Toutes  ces  observations  se  rapportent  à  des  cas 
dans  lesquels  pendant  la  vie  des  malades  on  a  pu  constater  des  pa- 
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ralysies  totales  ou  partielles  du  côté  du  corps  opposé  à  la  lésion  céré- 
brale. Il  existe,  en  effet,  un  rapport  direct  et  constant  entre  le  siège 
et  l'extension  des  lésions  de  la  zone  motrice  corticale  et  le  siège  et 
l'extension  des  paralysies  qui  en  sont  la  conséquence  nécessaire  :  les 
hémiplégies  totales  d'origine  corticale  sont  produites  par  des  lésions 
étendues  des  circonvoluiion?  ascendantes;  les  pardAysies  partielles 
sont  produites  par  des  lésions  limitées  des  mêmes  circonvolutions. 
Parmi  ces  paralysies  partielles  ou  monoplégies,  on  peut  distinguer  : 

a.  Les  monoplégies  brachio-facialesqui  coïncident  avec  des  lésions 
de  la  moitié  inférieure  des  circonvolutions  ascendantes  ; 

b.  Lesmonoplégies  brachio-crurales  qui  coïncident  avec  deslésions 
de  la  moitié  supérieure  des  circonvolutions  ascendantes  ; 

c.  Les  monoplégies  faciales  et  les  monoplégies  linguales  (ou  glos- 
soplégies)  qui  dépendent  de  lésions  très  limitées  de  l'extrémité 
inférieure  de  la  zone  motrice  et  particulièrement  de  la  frontale 
ascendante. 

d.  Les  monoplégies  brachiales  qui  dépendent  de  lésions  très 
limitées  de  la  partie  moyenne  de  la  zone  motrice  et  particulièrement 
du  tiers  moyen  de  la  frontale  ascendante. 

e.  Les  monoplégies  crurales  qui  dépendent  de  lésions  très  limitées 
du  lobule  paracentral. 

Qu'elles  soient  totales  ou  partielles,  les  paralysies  provoquées  par 
des  lésions  destructives  de  l'écorce  sont  des  paralysies  permanentes 
qui  s'accompagnent  lorsqu'elles  ont  duré  un  certain  temps  de  con- 
tracture secondaire  des  muscles  paralysés  et  de  dégénérations  des- 
cendantes du  faisceau  pyramidal. 

Le  troisième  chapitre  est  consacré  à  l'étude  des  rapports  de  l'épi- 
lepsie  partielle  avec  les  lésions  corticales.  Il  résulte  de  l'analyse  des 
observations  récentes  d'épilepsie  corticale,  qu'en  général  les  convul- 
sions épileptiformes  sont  provoquées  par  des  lésions  irritatives 
siégeant  dans  la  zone  motrice  ou  dans  son  voisinage  immédiat; 
mais  qu'il  n'y  a  pas  entre  la  forme  des  convulsions  et  la  topographie 
de  la  lésion  provocatrice  un  rapport  constant  et  nécessaire,  comme 
il  en  existe  un  entre  les  paralysies  d'origine  corticale  et  le  siège  des 
lésions  destructives  qui  leur  donne  naissance. 
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Dans  le  quatrième  chapitre,  sont  analysées  les  observations  don- 
nées comme  contradictoires,  par  différents  auteurs  ou  pouvant  être 
considérées  comme  telles.  On  établit  que  ces  observations  pèchent 
toutes  sans  exception  par  quelque  côté.  Les  unes  se  rapportent  à  des 
cas  de  tumeurs  encéphaliques  ou  à  des  cas  complexes  avec  lésions 
multiples  ou  diffuses.  Les  autres  sont  accompagnées  de  détails  clini- 
ques ou  topographiques  insuffisants  ou  même  manifestement  erronés. 

L'analyse  attentive  de  ces  observations  dites  contradictoires  nous 
paraît  démontrer  qu'il  n'existe  jusqu'à  présent  aucun  fait  probant 
réellement  démonstratif,  en  opposition  formelle  avec  les  principes  de 
la  doctrine  des  localisations  corticales  motrices.  Il  n'a  pas  été  publié 
dans  ces  dernières  années,  autant  que  nous  sachions,  une  observation 
régulière  de  lésion  destructive  de  la  région  non  motrice  du  cerveau 
accompagnée  de  paralysie  permanente  pas  plus  qu'il  n'a  été  publié 
une  seule  observation  régulière  de  lésion  destructive  un  peu  éten- 
due de  la  zone  motrice  qui  ne  se  soit  accompagnée  d'une  paralysie 
permanente  dans  certains  groupes  musculaires  du  côté  opposé  du 
corps. 

90.  — Des  dégénérations  secondaires  de  la  moelle  épinière  dans  les 
cas  de  lésions  corticales  des  hémisphères  du  cerveau. 

(Cours  de  la  Faculté,  1875.  Leçons  sur  les  localisations,  (p.  154  et  suivantes. 
Voirn"  82. —  Pitres,  Progrès  médical,  1877,  p.  124:  exposé  des  observations 
relatives  au  sujet,  recueillies  à  la  Salpêtrière,  dans  le  service  de  M.  Charcot.) 

On  sait  depuis  longtemps,  par  les  observations  de  L.  Tûrck,  con- 
firmées par  celles  de  MM.  Charcot  et  Vulpian,  Bouchard,  etc.,  que  les 
lésions  destructives  du  cerveau  provoquent  à  coup  sûr  le  développe- 
ment de  la  dégénération  spinale  secondaire,  lorsqu'elles  intéressent 
la  capsule  interne;  tandis  que,  au  contraire,  les  lésions  qui  demeurent 
limitées  à  la  substance  des  noyaux  gris  des  masses  centrales,  à  savoir: 
noyau  lenticulaire,  noyau  caudé,  couche  optique,  ne  produisent  pas 
la  sclérose  consécutive. 

Il  résulte  des  observations  anatomo-pathologiques  et  cliniques  de 
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M.  Charcot,  que  les  lésions  corticales,  sans  participalion  de  la  cap- 
suie  interne,  déterminent,  elles  aussi  la  dégénération  secondaire,  dans 
de  certaires  conditions.  La  condition  fondamentale  est  ici  encore  rela- 
tive au  siège  du  foyer. 

Ainsi,  les  lésions  destructives,  même  très  étendues  de  l'écorce  des 
hémisphères  cérébraux  ne  déterminent  pas  la  dégénération  secondaire 
de  la  moelle  lorsqu'elles  occupent  les  régions  situées  en  dehors  de  la 
zonemotrice,  à  savoir,  les  lobes  occipitaux,  temporaux,  sphénoïdaux, 
les  régions  antérieures  des  lobes  frontaux. 

Au  contraire,  les  lésions  même  peu  étendues  de  l'écorce  des  hé- 
misphères cérébraux  donnent  lieu  à  la  dégénération  spinale  secon- 
daire, lorsqu'elles  siègent  sur  un  point  quelconque  de  la  zone  motrice, 
à  savoir  :  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes,  le 
lobule  paracentral. 

Il  semble  résulter  de  ce  qui  précède  qu'entre  les  parties  de  l'écorce 
cérébrale,  désignées  ici  sous  le  nom  de  zonemotrice,  et  les  faisceaux 
latéraux  de  la  moelle  épinière  il  existe,  à  l'état  normal,  des  connexions 
anatomiques  et  physiologiques  qui,  par  contre,  n'existent  pas  entre 
ces  mêmes  faisceaux  et  les  régions  de  l'écorce  situées  en  dehors  de  la 
zone  motrice.  On  comprend  tout  l'intérêt  qui  s'attache  à  ce  fait,  au 
point  de  vue  de  la  théorie  des  localisations  motrices  dans  Técorce  des 
hémisphères  du  cerveau. 


C.  —  Leçoas  sur  les  maladies  du  système  nerveus  faites  à  la 

Salpêtrière. 

91 .  —  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux  faites  à  la 
Salpêtrière,  t.  I.  3"  édition,  vol.  in-S"  de  444  pages,  avec  29  figures  inter- 
calées dans  le  texte  et  10  planches  on  chromo-litho2:raphie.  Paris,  1877.  — 
T.  II,  3»  édition,  vol.  in-S"  de  466  pages  avec  33  figures  et  10  planches  en 
chromo-lithographie. 

Les  nombreuses  recherches  anatomo-pathologiques  et  cliniques 
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faites  à  l'hospice  de  la  Salpêtrière  par  M.  Gharcot,  et  sous  sa  direc- 
tion, par  ses  élèves  dans  le  cours  des  quinze  dernières  années,  lui 
ont  permis  de  présenter  dans  cet  ouvrage  plusieurs  des  grandes 
questions  relatives  aux  maladies  du  système  nerveux  sous  un  jour 
nouveau  et  d'introduire  dans  ce  domaine  de  la  pathologie  un  certain 
nombre  de  chapitres  entièrement  neufs  (1). 

Voici  l'indication  sommaire  des  principaux  sujets  qui  ont  été  traités 
dans  ces  leçons  : 

Tome  I.  —  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  maladies  du 
cerveau  et  de  la  moelle  épinière.  - —  Paralysie  agitante  et  sclérose 
en  plaques  disséminées.  Hystérie  et  hystéro-épilepsie: 

Tome  II.  —  Anomalies  de  Vataxie  locomotrice.  —  De  la  compres- 
sion lente  de  la  moelle  épinière.  —  Des  amyotrophies  spinales.  — 
Des  paraplégies  urinaires.  —  De  fhémichorée  posthémiplégique. — 
De  Vépilepsie  partielle  d'origine  syphilHique.  —  Du  tabès  dorsal 
spasmodique.  — ■  De  l'athétose. 

Tome  III.  — Leçon  d'ouverture.  •-'Sur  V atrophie  musculaire  qui 
succède  à  certaines  lésions  articulaires.  —  Contractures  d'o- 


(1)  L'ouvra^^e  paraît  avoir  été  très  favorablement  accueilli  à  l'étranger. 
Nous  demandons  la  permission  de  citer  le  jugement  porté  à  son  sujet  par 
l'auteur  d'un  des  derniers  ouvrages  publiés  en  Allemagne  sur  les  maladie'4 
du  système  nerveux  : 

a  Im  Uebrigen  konnte  ich  mich  nalûrlich  auch  derjenigen  inneren  Uraar- 
beitungdes  Stoffesniclitentziehen,  welchedurch  das massenhafte  Zustromen 
nenen  Materials,  durch  hervorragende  monographische  PublicaLionen,  vor 
Allera  aber  durch  das  Auftauchen  wesentlich  neuer  Grundanschauungen 
ûber  wichtige  Fragen  der  allgemeinen  uud  speciellen  Nervenpathologie 
bedingt  war.  Als  Beispiele  letzterer  Art,  nenne  ich  nur  die  durch  Charcot 
und  seine  Schûler  der  Lehre  von  den  Trophoneurosen,  der  Sclérose,  der 
Hystérie  u.  s.  w,  gegebenen  Impulse;  wie  ich  denn  ûberhaupt  nicht  unter- 
lasscn  môchte,  den  jetzt  so  vielfach  beliebten  pseudopatriotischen  Verkleine- 
rungenauslandischer,  zumal  franzosicber  Forscbung  gegenûber,  auf  Charcot 
als  den  vielleicht  bedeutendsten,  eigenartigsten  Vertreter  der  heutigen  Ner- 
venpathologie hinzuweisen.  Ich  kann  dièses  Lob  wohl  um  so  unbefangener 
und  rûckhaltloser  aussprechen,  als  ich  in  der,  durch  Charcot  so  gliinzend 
reprasentirten  pathologisch-anatomischen  Richtung,  trotz  ihrer  eminenten 
Leistungen  doch  keineswegs  das  letzte  Wort  der  Nervenpathologie  zu  er- 
kennen  vermag.  » 

A.  Eulenburg.ord.  prof,  an  der  Univ.  Greifswald  Lehrbuch  der 
Nervenkrankheiten.  2.  Auflag.  Vorvvort.  p.  V.  Berlin,  ISTS. 


—  88  — 


rigine  traumatique.  —  Tic  non  douloureux  de  la  face  chez  une 
hystérique.  —  Sur  Vatrophie  musculaire  consécutive  au  rhuma- 
tisme articulaire  chronique.  —  Amijotrophie  et  contracture  ré- 
flexes d'' origine  articulaire.  —  Migraine  ophthalmique  se  mani- 
festant à  la  période  initiale  de  la  paralysie  générale.  —  De  l'hys- 
térie chez  les  jeunes  garçons.  —  Deux  cas  de  contracture  hystérique 
d'origine  traumatique.  —  Exemple  d'une  affection  spinale  consé- 
cutive à  une  contusion  du  nerf  sciatique. 

Les  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveuxT.  I  et  II  ont  été 
traduites  : 

En  allemand  par  M.  le  D'  Berthold  Fetzer.  1  *  vol.,  Stuttgart, 
1874.  2"  vol.,  1876. 

En  anglais  par  M.  le  professeur  Sigerson,  de  Dublin  (Sydenham 
Society),  Londres,  1 877. 

En  hongrois  (Magyar)  par  M,  leD'  Azary  Akos.  Budapest,  1876. 

En  russe  par  M.  le  D""  Marsicani.  Saint-Pétersbourg,  1 876. 

En  italien^SLT  MM.  les  I>"  Scambelluri  etGiordano,  avec  notes  du 
professeur Borelli.  Naples,  1877. 


D.  —  Localisations  dans  les  maladies  de  la  moelle  épinière. 

92.  —  Essai  de  physiologie  pathologique  de  la  moelle  épinière,  fon- 
dée principalement  sur  les  données  de  Vanatomie  pathologique 
topographique,  et  sur  la  connaissance  des  affections  spinales  sys- 
tématiques. —  Théorie  des  localisations  dans  les  maladies  spi- 
nales. 

Le  caractère  principal  des  études  de  M.  Charcot  sur  la  pathologie 
de  la  moelle  épinière  a  été  de  faire  marcher,  si  l'on  peut  ainsi  dire, 
du  même  pas,  dans  une  étroite  connexion,  la  clinique  et  l'anatomie 
pathologique  à  la  lumière  des  connaissances  physiologiques. 

Ces  recherches  tendent  à  établir  que  la  moelle  épinière  est  com- 
posée d'un  certain  nombre  de  régions,  répondant  en  quelque  sorte, 
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à  autant  d'organes  doués  de  fonctions  spéciales,  La  lésion  spontanée, 
isolée,  générale  ou  partielle  de  chacun  de  ces  organes  s'accuse  et  se 
révèle  durant  la  vie,  par  autant  de  composés  symptomatiques  parti- 
culiers, susceptibles  d'être  rattachés  aujourd'hui  par  le  diagnostic  à 
leur  origine  organique.  Ainsi  se  trouve  constitué,  dons  la  pathologie 
spinale,  tout  un  groupe  cV affections  élémentaires  dont  la  combinai- 
son produit  les  formes  complexes  ;  celles-ci  pouvant  être  à  leur  tour, 
à  l'aide  de  l'analyse  clinique,  décomposées  en  leurs  éléments  consti- 
tutifs. 

On  voit  par  là  qu'un  grand  fait  domine  la  physiologie  pathologi- 
que de  la  moelle  épinière  :  c'est  justement  l'existence  très  répandue 
dans  ce  domaine,  des  affections  dites  systématiques.  On  entend  dans 
l'espèce^  désigner  par  cette  expression  empruntée  à  M.  Yulpian,  les 
affections  spinales  qui,  systématiquement,  — la  dénomination  paraît 
parfaitement  appropriée,  — circonscrivent  leur  action  dans  de  cer- 
taines régions,  bien  déterminées,  de  cet  organe  complexe. 

L'expérimentation  chez  les  animaux  avait  déjà,  depuis  longtemps, 
tracé  la  voie.  Mais  on  peut  dire  qu'elle  n'avait  pas  pénétré  aussi  avant 
que  l'a  pu  faire,  dans  ces  derniers  temps,  la  pathologie  éclairée  par 
la  connaissance  des  affections  spinales  systématiques,  avec  le  con- 
cours des  puissants  moyens  d'investigation  anatomique  dont  on  dis- 
pose aujourd'hui. 

Si,  sur  une  sorte  de  plan  topographique  (voir  la  figure  page  80), 
on  indique  par  des  teintes  diverses  les  régions  de  la  moelle  épinière 
jusqu'ici  explorées  par  le  pathologiste,  à  l'aide  de  la  méthode  en 
question,  on  voit  que  le  champ  des  terres  inconnues  laissées  en 
blanc  est  grand  encore  ;  mais  il  tend  manifestement  à  se  rétrécir 
chaque  jour. 

Voici  l'indication  sommaire  des  résultats  qui,  dans  cette  catégorie, 
peuvent  être,  d'après  M.  Charcot,  considérés  aujourd'hui  comme 
déiinitivement  acquis. 

Les  anciens  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle  épinière  doivent 
être  décomposés  en  deux  régions  bien  distinctes  ;  1  °  Les  faisceaux 
de  Goll,  E,  dont  la  lésion  isolée  a  été  plusieurs  fois  constatée  et  ré>- 
pond  à  un  ensemble  symptomatique  qui  ne  tardera  pas,  sans  doute, 

2 


« 


à  être  nettement  déterminé  et  à  prendre  rang  dans  la  clinique  usuelle; 
3"  Les  zones  i'adiculaires postérieures,  suhsiva,inm  anatomique  essen- 
tiel, d'après  les  recherches  de  MM.  Charcot  et  Pierret,  del'ataxie 
locomotrice  progressive. 

Les  faisceaux  antéro-latéraux  des  auteurs  doivent,  à  leur  tour, 
être  décomposés  en  trois  régions  :  1  °  Les  faisceaux  latéraux  pro- 


A,  A,  cordons  latéraux, — A',  faisceaux  de  Tûrck. — B,  B,  zones  ra» 

diculaires  postérieures-  C,  C,  cornes  postérieures. — D,D,  cornes 

antérieures.— F,  zone  radiculaire  antérieure  E,  cordons  de  GoU. 


prement  dits  (faisceaux  pyramidaux  de  M.  Flechsig  et  de  quelques 
autres  auteurs).  A.  A.  Ils  se  montrent  affectés  systématiquement 
dans  toute  leur  étendue,  des  deux  côtés  de  la  moelle,  dans  le  cas  de 
sclérose  latérale  symétrique  et,  partiellement,  d'un  seul  côté  de  la 
moelle,  dans  la  sclérose  descendante  consécutive  aux  lésions  céré- 
brales ou  spinales  en  foyer  ;  2'  Les  faisceaux  de  Tiirck,  A.  Leur 
pathologie  se  confond  presque  toujours  avec  celle  des  faisceaux  la- 
téraux ;  3°  Les  zones  radiculaires  antérieures,  F  ;  elles  ont  été  laissées 
en  blanc  sur  le  schéma.  Quelques  observations  établissent  cependant 
qu'elles  peuvent  être  lésées  isolément.  L'altération  s'est  traduite 
dans  ces  cas,  ainsi  qu'on  eût  pu  le  prévoir  en  raison  de  la  participa- 
tion à  peu  près  nécessaire  des  racines  spinales  antérieures,  par  une 
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paralysie  avec  amyolrophie  dans  le  membre  correspondant  à  la  ré- 
gion lésée  de  la  moelle  épinière; 

Pour  ce  qui  est  de  la  substance  grise,  on  connaît  mal  les  effets 
d'une  lésion  isolée  des  commissures,  et  en  ce  qui  concerne  les  cornes 
postérieures  C,  on  sait  seulement  que,  lorsqu'elles  sont  le  siège 
d'une  altération  profonde,  il  se  produit  une  anesthésie  plus  ou  moins 
prononcée  dans  les  parties  du  corps  situées  du  même  côté  que  la 
lésion  spinale.  Nos  connaissances  sont  plus  avancées  relativement  au 
rôle  pathologique  des  cornes  grises  antérieures.  11  est,  en  effet,  bien 
établi  aujourd'hui,  qu'elles  peuvent  être  lésées  isolément,  primitive- 
ment; ou,  au  contraire,  d'une  façon  secondaire,  et  l'on  sait,  d'après 
les  recherches  de  M.  Charcot  que,  dans  les  deux  cas,  si  l'altération 
porte  sur  les  grandes  cellules  nerveuses  dites  motrices,  il  s'ensuit 
forcément  la  production  d'une  amyotrophie.  Celle-ci  se  développe 
rapidement,  si  la  lésion  spinale  évolue  suivant  le  mode  aigu  (paraly- 
sie spinale  infantile)  ou,  au  contraire,  d'une  façon  lente  et  progres- 
sive [amyotrophie  spinale  protopathique,  sclérose  latérale,  amyotro- 
phique,  etc.)  si  elle  évolue  suivant  le  mode  chronique.  Les  cornes 
grises  antérieures  (ou  plus  explicitement  les  grandes  cellules 
nerveuses  de  la  région,)  et  les  zones  radiculaires  antérieures  (en 
raison  du  trajet  intra-spinal  des  racines  antérieures)  seraient, 
d'après  les  observations  de  M.  Charcot,  les  seules  régions  de  la 
moelle  épinière  qui  intéressent  directement  la  nutrition  des 
muscles. 

Ces  résultats  ont  été  exposés  par  M.  Charcot,  à  la  Faculté  de 
Médecine,  dans  son  cours  d'anatomie  pathologique,  en  1873.  Ils 
sont  consignés  dans  les  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux, 
t.  II,  p.  269  (Voir  n"  88). 


93.  —  Nouvelle  contribution  à  T étude  des  localisations  motrices 
dans  Vécorce  des  hé^nisphères  du  cerveau. 

En  commun  avec  M.  Pitres. 
(Revue  mensuelle  de  médecine  et  de  chirurgie,  1881,  p.  127.) 

Nouveaux  faits  â  l'appui  de  la  doctrine  des  localisations  céré- 
brales motrices  (voir  p.  70  et  suiv.) 

94.  —  Dégénération  secondaire  du  pédoncule  cérébral. 

{Leçons  sur  les  localisations  dans  les  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle, 

p.  216  et  suivantes.) 

A  la  suite  des  lésions  destructives  des  régions  motrices  de  l'écorce 
cérébrale  ou  du  trajet  intra-hémisphérique  du  faisceau  pyramidal, 
survient  une  dégénération  de  l'étage  inférieur  du  pédoncule  cérébral 
(Charcot,  Bouchard,  Tûrck). 

M.  Charcot  ajoute  aux  faits  déjà  connus  de  ce  genre  de  lésions 
un  certain  nombre  d'observations  qui  démontrent  que  la  dégénéra- 
tion descendante  dans  le  pédoncule  correspond  toujours  très  exacte- 
ment à  une  localisation  anatomo-pathologique  dans  les  centres  dits 
psycho-moteurs. 

Si  la  totalité  de  ces  centres  est  détruite,  par  exemple,  du  fait  d'un 
ramollissement  dû  à  l'oblitération  de  l'artère  sylvienne,  il  s'ensuit 
nécessairement  une  dégénération,  se  présentant  sous  la  forme  d'un 
espace  triangulaire,  occupant  la  partie  médiane  de  l'étage  inférieur; 
cette  dégénération  se  poursuit  également  dans  toute  l'étendue  du 
cordon  latéral  de  la  moelle  épinière. 

Mais  si  (comme  il  résulte  de  trois  observations  relatées  dans  la 
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thèse  de  M.  Brissaud),  la  lésion  originaire  est  circonscrite  à  la  ré- 
gion des  centres  moteurs  de  la  face  et  de  la  tête,  la  dégénération 
occupe,  à  la  partie  inférieure  du  pédoncule,  un  espace  beaucoup 
plus  restreint  ;  en  outre  elle  est  située  sur  un  plan  antérieur  à  celui 
de  la  dégénération  hémiplégique  vulgaire  ;  enfin  la  dégénération  du 
cordon  latéral  fait  complètement  défaut. 

Le  faisceau  moteur  de  la  face  reste  donc  isolé  et  localisé  dans  le 
pédoncule,  comme  les  centres  corticaux  dont  il  émane;  et  l'absence 
de  dégénération  latérale  permet  d'admettre  que  la  dégénération 
pédonculaire  s'arrête  dans  la  région  bulbo-protubérantielle,  c'est- 
à-dire  au  niveau  n.ême  des  centres  spinaux  des  nerfs  de  la  tête  et 
de  la  face. 

95.  —  De  Vétat  de  la  tonicité  musculaire  dans  la  contracture 
'permanente  des  hémiplégiques. 

(Leçons  sur  les  localisations  dans  les  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle 
épinière,  p.  320  et  suivantes.) 

Tous  les  muscles  à  l'état  de  repos  sont  dans  un  état  de  raccour- 
cissement actif  incessant  et  qui  ne  disparaît  que  lorsque  le  nerf 
moteur  correspondant  a  été  sectionné.  Ce  raccourcissement  répond 
à  ce  qu'on  désigne  depuis  fort  longtemps  sous  le  nom  de  contraction 
tonique  ou  de  contraction  insensible  des  muscles.  Quand  le  nerf 
moteur  est  coupé,  la  tonicité  du  muscle  est  abolie,  et  Claude  Bernard 
même  reconnut  ce  fait  à  la  modification  chimique  du  sang  qui 
traverse  le  muscle  séparé  de  son  centre  spinal. 

Le  tonus  musculaire  est  donc  un  phénomène  dans  lequel  le  pouvoir 
réflexe  de  la  moelle  épinière  est  constamment  en  jeu.  Or,  dans  le 
cas  de  contracture,  le  raccourcissement  permanent  des  muscles 
reconnaît  une  origine  analogue. 

Aussi  voit-on  que  la  strychnine,  qui  fait  apparaître  les  réflexes 
tendineux  provoque  l'apparition  des  contractures  ou  les  exagère,  si 
celles-ci  existent  déjà  ;  et.  Inversement,  les  agents  qui  dépriment 
l'activité  réflexe  spinale  diminuent  également  l'intensité  de  ces  con- 
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tractures.  C'est  de  la  sorte  qu'agit  le  bromure  de  potassium  admi- 
nistré à  haute  dose. 

Pour  expliquer  le  fait,  paradoxal  en  apparence,  d'une  contraction 
permanente,  indéfinie  du  muscle  à  l'état  normal,  M.  Onimus  avait 
proposé  d'admettre  que  le  tonus  consiste  en  une  série  de  contrac- 
tions atteignant  successivement  et  non  simultanément  les  divers  fais- 
ceaux des  muscles,  de  telle  sorte  que  les  uns  se  reposaient,  tandis 
que  les  autres  entreraient  en  contraction. 

Dans  le  but  de  vérifier  l'exactitude  de  cette  hypothèse,  et  aussi 
pour  établir  les  relations  de  la  tonicité  normale  avec  la  contraction 
permanente,  M.  Charcot  suggéra  à  MM.  Boudet  de  Paris  et  Brissaud 
l'idée  d'analyser  comparativement  le  bruit  musculaire,  à  l'aide  du 
microphone,  chez  les  hémiplégiques  atteints  de  contracture  et 
chez  l'homme  sain.  Les  résultats  de  ces  études  peuvent  se  résumer 
ainsi  qu'il  suit  :  tandis  que  le  muscle  qui  se  contracte  normalement 
produit  un  bruit  de  roulement  régulier,  sonore  (bruit  rotatoire), 
constant  dans  le  chiffre  de  ses  vibrations,  le  muscle  contracturé  ne 
produit  qu'un  bruit  sourd,  irrégulier,  saccadé,  avec  des  interrup- 
tions et  des  reprises  ;  en  d'autres  termes  ce  qui  la  caractérise,  c'est 
son  intermittence.  Il  y  a  donc  lieu  d'admettre  que  les  fibres  muscu- 
laires, dans  l'état  de  contracture,  entrent  en  activité  les  unes  après 
les  autres,  se  suppléant  sans  cesse  ;  c'est-à-dire  qu'elles  se  com- 
portent comme  dans  l'état  de  tonicité,  mais  avec  un  surcroît  d'ac- 
tivité. 

Ces  expériences  microphoniques  ont  été  le  point  de  départ  de 
recherches  importantes  entreprises  ultérieurement  par  MM.  Boudet 
de  Pâris  et  Debove. 

96.  —  Analyse  graphique  des  réflexes  tendineux. 

Leçons  sur  les  localisations  dans  les  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle 
épinière,  p.  206  et  suiv.) 

L'étude  des  réflexes  tendineux  n'a  cessé  de  se  poursuivre  depuis 
1 878  dans  le  service  de  M.  Charcot,  à  la  Salpêtrière.  Des  expé- 


4( 


dl 


—  95  — 

riences  pratiquées  à  l'aide  des  appareils  enregistreurs  employés 
communément  en  physiologie  résultent  les  données  suivantes  :  en 
ce  qui  concerne  le  réflexe  désigné  sous  le  nom  de  «  phénomène  du 
genou  »,  l'intervalle  du  temps  qui  s'écoule  entre  la  percussion  du 
tendon  rotulien  et  la  contraction  du  triceps  crural  est,  chez  l'homme 
sain,  de  50  millièmes  de  seconde  environ;  chez  les  sujets  atteints 
d'une  affection  spasmodique  quelconque  (contracture  hémiplégique 
ou  hystérique,  tabès  dorsal  spasmodique,  sclérose  latérale  amyotro- 
phique),  il  peut  tomber  au  chiffre  de  30  millièmes  de  seconde  et 
même  davantage;  la  percussion  répétée  du  tendon,  chez  le  même 
sujet,  produisant  rapidement  une  hyperexcitabilité  des  centres  de 
réflexion  spinale,  tend  également  à  diminuer  cet  intervalle;  toutes 
les  causes  qui  exagèrent  le  pouvoir  réflexe  de  la  moelle  épinière  agis- 
sent dans  le  même  sens;  parmi  ces  causes,  la  plus  efficace  est  l'em- 
poisonnement par  la  strychnine. 

97.  —  Atrophie  musculaire  des  hémiplégiques. 

{Leçons  sur  les  localisations  dans  les  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle, 

p.  238.) 

Les  muscles  paralysés  et  contracturés,  chez  les  hémiplégiques 
atteints  de  dégénération  descendante,  sont  quelquefois  frappés 
d'atrophie,  et  cette  complication  est  même  plus  commune  qu'on  ne 
le  croit  ordinairement. 

L'atrophie  musculaire,  dans  les  cas  de  ce  genre,  est  assez  unifor- 
mément répandue  sur  tout  le  côté  paralysé,  et  elle  s'accompagne 
d'une  diminution  notable  de  la  contractilité  électrique.  Les  autopsies 
démontrent  que  la  corne  antérieure  du  même  côté  est  le  siège  d'une 
altération  dont  le  point  le  plus  saillant  est  la  transformation  granu- 
leuse et  même  la  disparition  complète  d'un  certain  nombre  de  cel- 
lules motrices.  —  Dans  beaucoup  de  cas,  sans  doute,  lorsqu'il  existe 
une  dégénération  secondaire  du  cordon  latéral,  les  cellules  motrices 
peuvent  résister,  en  raison  de  leur  autonomie,  à  l'envahissement  du 
processus  dégénératif.  Mais,  sous  l'influence  de  conditions  encore 
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indéterminées,  ces  cellules  sont  atteintes  à  leur  tour,  et,  consécuti- 
vement les  racines  correspondantes  subissent  la  désintégration  des- 
cendante. 

Or,  la  propagation  du  processus  régressif  se  fait  non  par  l'inter- 
médiaire du  tissu  conjonclif,  mais  bien  suivant  le  trajet  et  par  la  voie 
des  fibres  nerveuses  qui,  partant  du  faisceau  pyramidal,  gagnent  les 
cornes  antérieures  de  substance  grise. 

98.  —  Sur  les  localisations  clans  les  maladies  de  la  moelle  épinière. 

(Leçons  faites  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.  —  Cours  d'anatomie 
pathologique.  —  Paris,  1880.) 

Ce  volume,  publié  en  1880,  fait  naturellement  suite  à.  celui  que 
M.  Charcot  avait  consacré,  quatre  ans  auparavant,  à  l'étude  des 
localisations  dans  les  maladies  du  cerveau. 

Parmi  les  localisations  spinales  dont  la  pathologie  seule  a  fourni 
les  caractères  symptomatiques  et  les  attributions  pliysiologiques,  il  en 
est  une  surtout  qui  trouve  immédiatement  sa  place  après  celle  des 
régions  motrices  de  l'encéphale,  car  elle  n'est  en  quelque  sorte 
qu'une  émanation  de  ces  dernières  ;  cette  localisation  est  celle  du 
faisceau  pyramidal,  c'est-à-dire  d'une  longue  commissure  réunis- 
sant les  parties  du  cerveau  affectées  aux  déterminations  motrices 
volontaires  avec  les  parties  de  la  moelle  destinées  aux  réactions  auto- 
matiques. 

Le  faisceau  pyramidal,  ainsi  désigné  parce  qu'il  occupe,  sur  une 
portion  de  son  trajet,  la  totalité  des  pyramides  bulbaires,  a  son 
origine  dans  la  zone  des  cellules  gigantesques  de  l'écorce  du  cerveau; 
il  ne  provient  donc  que  de  la  région  motrice,  ou  en  termes  plus 
précis  des  circonvolutions  rolandiques  et  paracentrales.  Il  traverse 
de  haut  en  bas  le  centre  ovale,  la  capsule  interne,  le  pédoncule 
cérébral,  la  protubérance,  les  pyramides  du  bulbe  et  descend 
ensuite,  dans  le  cordon  latéral,  jusqu'à  la  partie  la  plus  inférieure 
de  la  moelle  épinière,  au  voisinage  de  la  substance  grise  de  la  corne 
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postérieure,  à  laquelle  il  abandonne  un  chemin  faisant  la  plupart 
ou  la  totalité  de  ses  fibres  constituantes. 

L'autonomie  du  faisceau  pyramidal  s'affirme  non  seulement  par 
l'anatomie  pathologique,  mais  encore  par  l'anatomie  de  développe- 
ment et  par  l'expérimentation. 

Dans  une  série  de  travaux  publiés  déjà  depuis  une  quinzaine 
d'années,  MM,  Charcot,  Vulpian,  Bouchard  avaient, après L.  Tûrck, 
fait  ressortir  l'importance  de  la  dégénération  du  cordon  latéral  à  la 
suite  des  lésions  encéphaliques  intéressant  la  capsule  interne.  Il  ré- 
sulte des  recherches  poursuivies  depuis  lors  par  M.  Charcot  et  ses 
élèves,  que  celte  dégénération  peut  s'effectuer  lorsque  le  foyer  cé- 
rébral occupe  le  centre  ovale,  l'écorce  du  cerveau,  le  pédoncule, 
etc.,  mais  toujours  à  condition  que  ces  différentes  parties  soient  at- 
teintes dans  les  points  où  elles  sont  traversées  par  le  faisceau  pyra- 
midal. 

Quel  que  soit  le  siège  encéphalique  de  la  lésion  initiale,  la  lésion 
secondaire  spinale  se  présente  toujours  sous  la  même  forme  ;  et  le 
processus  par  lequel  elle  se  traduit  est  invariablement  une  dégéné- 
ration analogue  à  la  dégénération  wallérienne,  aboutissant  à  une 
transformation  fibreuse  ou  cicatricielle  du  faisceau  qui  réunit  les 
centres  moteurs  corticaux  aux  différents  étages  delà  substance  grise 
de  la  moelle  épinicre. 

Les  renseignements  fournis  par  l'anatomie  de  développement  sont 
en  harmonie  parfaite  avec  ceux  de  l'anatomie  pathologique.  Les  tra- 
vaux de  MM.  Parrot,  Pierret,  Flechsig,  Schlossberger,  montrent  l'in- 
dépendance fonctionnelle  de  cette  grande  commissure  cérébro-spi- 
nale qu'on  a  dénommée  faisceau  pyramidal;  à  l'époque  de  la  nais- 
sance la  jonction  ne  s'est  point  encore  opérée,  chez  l'homme  du 
moins,  entre  la  substance  grise  spinale  et  la  substance  grise  corticale 
du  cerveau.  Les  actes  volontaires  sont  encore  impossibles,  et  toutes 
les  fonctions  de  la  vie  de  relation  s'exécutent  par  voie  de  mouvements 
réflexes. 

Quant  à  l'expérimentation,  elle  a  prouvé,  entre  les  mains  de 
MM.  Franck  et  Pitres,  en  France,  et  de  M.  Schiefferdecker,  en  Aile- 
magne,  que  le  faisceau  pyramidal  jouit  de  propriétés  nettement  ar- 
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rêtées  dans  toute  l'étendue  de  pon  parcours;  qu'une  altération 
destructive  d'une  portion  quelconque  de  ce  faisceau  entraîne  chez 
les  animaux  la  dégénération  de  tout  le  segment  sous-jacent;  de  telle 
façon  que  le  faisceau  pyramidal  n'est  autre  chose  qu'une  sorte  de 
projection  intra-spinale  de  la  zone  corticale  dite  motrice  ou  psycho- 
motrice. 

Toutes  ces  recherches  répondent  au  desideratum  formulé,  il  y  a 
quatre  ans,  par  M.  Charcot,  dans  les  termes  suivants  :  «  Il  semble 
résulter  de  ce  qui  précède  qu'entre  les  parties  de  l'écorce  cérébrale 
désignées  ici  sous  le  nom  de  zone  motrice  et  les  faisceaux  latéraux 
de  la  moelle  épinière,  il  existe,  à  l'état  normal,  des  connexions  ana- 
tomifjues  et  physiologiques,  qui,  par  contre,  n'existent  pas  entre  ces 
mêmes  faisceaux  et  les  régions  de  l'écorce  situées  en  dehors  de  la  zone 
motrice.  »  (Voyez  section  IV,  n°  87). 

De  l'étude  des  lésions  secondaires  spinales  chez  les  hémiplégiques, 
M.  Charcot  lire  les  raisons  pathogéniquesdu  symptôme  fondamental, 
la  contracture  des  hémiplégiques;  mais  cette  contracture  en  général 
ne  survient  pas  d'emblée,  elle  est  précédée  de  quelques  signes  avant- 
coureurs. 

Parmi  ces  symptômes  précurseurs,  M.  Charcot  signale  l'exagéra- 
tion des  réflexes  tendineux  comme  étant  de  ceux  qui  éclairent  le 
mieux  le  mécanisme  de  la  contracture  :  les  réflexes  musculaires  ou 
tendineux,  absolument  indépendants  des  réflexes  cutanés,  s'exagè- 
rent dans  les  cas  de  dégénération  latérale  descendante,  de  la  même 
façon  qu'ils  s'exagèrent  dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine, 
dans  certaines  manifestations  hystériques,  dans  toutes  les  conditions 
enfin,  physiologiques  ou  pathologiques,  qui  activent  l'excitabilité  de 
la  substance  grise  de  la  moelle  épinière,  et  en  particulier  des  cellules 
motrices  des  cornes  antérieures.  Or,  les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures reçoivent  la  majeure  partie,  sinon  la  totalité,  des  fibres  du 
faisceau  pyramidal  ;  on  conçoit  que,  dans  le  cas  de  dégénération  se- 
condaire, la  lésion  du  faisceau  pyramidal  dégénéré  ou  en  voie  de 
dégénération  puisse  déterminer  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  une 
irritation  de  ces  cellules  équivalant  à  un  véritable  strychnisme. 

Bien  avant  que  la  dégénération  se  soit  définitivement  installée  dans 
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le  cordon  latéral,  à  titre  de  lésion  cicatricielle,  le  processus  morbide 
auquel  cette  dégénération  succédera  paraît  exercer  sur  la  substance 
grise  des  cornes  antérieures  une  influence  irritante  de  laquelle  ré- 
sulte V  hyper  excitabilité  réflexe.  Et  si  la  contracture  se  manifeste  ha- 
bituellement, seulement  trois  senaaines  ou  un  mois  environ  après 
l'ictus  apoplectique,  on  peut  cependant  constater,  dès  le  douzième 
ou  le  quinzième  jour,  quelquefois  plus  tôt,  une  exagération  sensible 
des  rétlexes  tendineux  et  en  particulier  du  réflexe  rotulien. 

Après  le  faisceau  pyramidal,  M.  Charcot  étudie  les  faisceaux 
spinaux  postérieurs  et  montre  que  les  mômes  procédés  d'analyse  par 
l'embryogénie,  l'anatomie  pathologique  et  l'expérimentation,  con- 
duisent à  la  détermination  des  principales  fonctions  de  ces  faisceaux, 
et  du  même  coup  à  l'interprétation  des  phénomènes  pathologiques 
qui  deviennent  en  conséquence  des  altérations  dont  ils  peuvent  être 
le  siège. 

Les  Leçons  sur  les  localisations  dans  les  maladies  de  la  moelle 
épinière  ont  été  traduites  : 

En  allemand  par  M.  le     Berthold  Fetzer,  Stuttgart,  1 881 . 

En  anglais  {Sydenham  Society),  par  le  D'  Hadden,  Londres, 
188^. 

Encore  en  anglais  [édition  américaine),  par  le  professeur  Cor- 
neUus  Gomegys,  Cincinnati,  1881 . 
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E.  —  Sclérose  (induration  grise)  des  centres  nerveux. 

99.  —  Des  scléroses  de  la  moelle  épinière. 

(Leçons  faites  à  la  Salpêtrière,  Gazette  des  hôpitaux,  septembre  1868. 
Mouvement  médical,  n°  16,  1872.) 

De  la  sclérose  (induration  grise)  des  centres  nerveux,  en  général. 
Historique  :  Cruveilhier,  Carswell,  L.  Tûrck. — Classification  des 
diverses  formes  de  la  sclérose  des  centres  nerveux  :  1°  sclérose  en 
plaques  ;  %'  scléroses  fasciculées.  Ces  dernières  peuvent  être  consé- 
cutives ou,  au  contraire,  prinaitives,  c'est-à-dire  indépendantes  de 
toute  altération  antérieure  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière.  La 
sclérose  fasciculée  postérieure  de  l'ataxie  locomotrice  et  la  sclérose 
symétrique  des  cordons  latéraux  représentent  les  deux  types  princi- 
paux de  la  sclérose  spinale  fasciculée  primitive. 


F.  —  Sclérose  en  plaques  disséminées  (induration  multiloculaire 
du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière.) 

100.  —  Anatomie  pathologique  de  la  sclérose  en  plaques. 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière,  Gazette  des  hôpitaux,  des  1  et  3  septembre  1868. 
Gazette  hôpitaux,  1859,  avec  figures. 

101 .  —  Etude  nosographique  et  clinique  de  la  sclérose  en  plaques. 

(Leçons  de  la  Salpêtrière,  Mouvement  médical,  1871.  —  La  thèse  de  M.  Or- 
densteln  (Sect.  V,  n"  38)  et  la  Monographie  de  MM.  Bourneville  et  Guérard 
(Sect.  V,  n"  39)  ont  été  rédigées  d'après  les  leçons  faites  à  la  Salpêtrière,  en 
1868,  1869  et  1870,  par  M.  Charcot.) 

Jusques  en  ces  derniers  temps,  les  descriptions  de  la  paralysie 
agitante  ont  eu  le  défaut  de  confondre  avec  cette  maladie  une  autre 
affection  qui  en  est  bien  distincte,  et  dont  M.  Cruveilhier  ainsi  que 
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Carswell  avaient  indiqué  autrefois  les  caractères  anatomiques  (sclé- 
rose en  plaques  disséminées).  M.  Gharcot  s'est  attaché  à  déterminer 
les  caractères  qui  séparent  ces  deux  maladies. 

Un  premier  caractère  différentiel  est  tiré  de  l'anatomie  patholo- 
gique. La  paralysie  agitante  n'a  pas,  quant  à  présent,  de  lésions  qui 
lui  soient  propres.  M.  Gharcot,  notamment  dans  deux  autopsies 
faites  avec  soin,  a  constaté  l'intégrité  apparente  des  centres  nerveux, 
et  un  examen  histologique  très-complet  a  confirmé  l'absence  de 
lésions  appréciables  (voy.  Joffroy,  Anatomie  de  la  paralysie  agitante, 
in  Gazette  des  hôpitaux,  2|3  décembre  1871). 

Au  point  de  vue  clinique,  les  différences,  peut-être  moinsradicales, 
n'en  £ont  pas  moins  très-tranchées.  La  paralysie  agitante  — maladie 
qui  débute  généralement  après  l'âge  de  quarante  ans  —  a  pour 
caractère  un  tremblement  incessant,  ou  qui,  tout  au  moins,  ne  cesse 
pas  nécessairement,  dans  l'attitude  du  repos,  consistant  en  petites 
oscillations  rhythmiques  et  involontaires  des  membres.  Mais  la  tète, 
les  muscles  du  cou,  ceux  de  la  face  restent  indemnes.  Le  regard 
présente  une  fixité  toute  particulière  ;  il  n'y  a  pas  de  nystagmu.s.  Il 
n'y  a  pas  non  plus  d'embarras  réel  de  la  parole  ;  seulement,  l'arti- 
culation des  mots  est  brève,  saccadée,  et  semble  exiger  un  effort 
considérabSe.  Généralement  à  une  période  avancée  surviennent  des 
roideurs  des  muscles,  d'abord  passagères,  puis  durables,  surtout  des 
fléchisseurs.  Il  se  produit  une  attitude  toute  spéciale  :  la  tête  et  le 
tronc  sont  inclinés  en  avant,  les  avant-bras  demi- fléchis  ;  les  mains 
enfin  peuvent  offrir  des  déformations  permanentes  qui  rappellent 
celles  du  rhumatisme  noueux.  —  Les  malades  ne  peuvent  rester  un 
instant  en  place  ;  ils  se  plaignent  d'une  sensation  habituelle  de  cha- 
leur bien  que  la  température  centrale  ne  s'élève  pas  au-dessus  du 
terme  normal. 

Dans  la  forme  cérébro-spinale  de  la  sclérose  en  plaques  dissémi- 
nées, jusqu'ici  confondue  avec  la  paralysie  agitante,  on  remarque  au 
contraire  que  les  malades  (généralement  d'un  âge  moins  avancé)  ne 
tremblent  qu'à  l'occasion  de  mouvements  intentionnels  d'une  certaine 
étendue.  La  tête  peut,  comme  les  membres,  présenter  cette  forme  de 
tremblement. 
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Au  tremblement  se  joint  la  parésie,  et  plus  tard  il  peut  faire  place 
à  la  contracture  permanente.  Les  malades  ont  de  l'arablyopie,  du 
nystagmus,  un  embarras  spécial  de  la  parole.  A  ces  troubles  fonc- 
tionnels peuvent  venir  s'adjoindre  d'autres  symptômes  de  lésions 
bulbaires  portant  sur  la  déglutition,  la  circulation  et  la  respiration. 
Souvent  des  crises  gastralgiques  avec  vomissements,  des  vertiges, 
se  remarquent  au  début;  plus  tard  des  attaques  épilepliformes  et 
apoplectiformes.  Il  y  a  presque  toujours  un  état  mental  particulier. 
Enfin  on  observe  parfois  des  symptômes  insolites  (douleurs  fulgu- 
rantes, incoordination  tabélique,  atrophie  musculaire),  véritables 
complications  qui  reconnaissent  pour  cause  l'envahissement,  par  les 
plaques  scléreuses,  de  certains  départements  de  la  moelle  épinière 
(ainsi  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  quand  il  y  a  atrophie 
musculaire,  les  faisceaux  postérieurs  quand  se  développent  les  sys- 
tèmes tabétiques). 

Telle  est  en  raccourci  la  symptomatologie,  aujourd'hui  bien  établie, 
de  la  forme  cérébro-spinale  de  la  sclérose  en  plaques.  A  l'étranger, 
les  auteurs  de  nombreux  travaux  suscités  par  les  publications  de 
M.  Charcot,  se  sont  plu  à  reconnaître  l'exactitude  de  sa  description 
et  n'y  ont  guère  ajoulé^que  des  faits  de  détail  (1). 

102.  —  Anomalies  de  la  sclérose  e7i plaques. 

{Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  II,  p.  293.  —  Pitres, 
Revue  mensuelle,  t.  I,  p.  803.) 

Lorsque  la  sclérose  multiloculaire  se  présente  avec  tout  l'appareil 


(1)  Yoy.  Deiitsch.  Klinik.,  t.  VIII  et  t.  IX. -Cansiafs  Jahresb.,  1869-1870, 
p.  53;  1870  et  1871,  p.  61.  — Meredith  Clymer,  Notes  on  tlie  physiology  and 
pathology  of  the  nervous  system  with  référence  to  clinical  medicine.  — 
New- York,  1870.  L'auteur  s'exprime  ainsi  qu'il  suit,  p.  9  :  «  To  Charcot 
unquestionably  belongs  the  crédit  of  distinguishins:  this  affection  from  other 
paralyiic  disorders,  and  notably  from  paralysis  agitans,  of  recognizing  its 
pathological  individuality,  and  tracing  its  clinical  history.  He  has  done  fort 
it  whal  Chomel  and  Louis  did  for  typhoid  fever  when  they  established  it  as  a 
distinct  species  of  continued  fever,  characterized  by  a  definite  group  of 
symptoms.  » 
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des  symptômes  spinaux,  bulbaires  et  cérébraux  qui  la  caractérisent 
dans  son  type  de  développement  complet,  il  n'est  pas  difficile  d'éta- 
blir son  identité.  Il  n'en  est  plus  de  même  lorsqu'il  s'agit  des  formes 
imparfaites,  frustes.  11  n'est  pas  une  seule  pièce  de  l'appareil 
symptomatique  en  question,  qui  ne  puisse  faire  défaut,  et  le  tableau 
clinique  de  la  sclérose  en  plaques,  se  trouve  dans  certains  cas 
réduit  à  la  seule  contracture  des  membres  inférieurs  avec  ou  sans 
rigidité  concomitante  des  membres  supérieurs  (forme  spinale  de  la 
sclérose  en  plaques  décrite  par  M.  Yuipian).  Dans  les  cas  de  ce 
genre,  la  coexistence  actuelle  ou  passée  de  quelqu'un  des  symptômes 
dits  céphaliques,  tels  que  nystagmus,  diplopie,  embarras  particulier 
de  la  parole,  vertiges,  attaques  apoplectiformes,  troubles  spéciaux 
de  l'intelligence,  peut  seule  fournir  pour  le  diagnostic  un  document 
décisif. 


103.  — Diagnostic  des  formes  frustes  de  la  sclérose  en  flaques. 
{Progrès  médical,  1869,  t.  VII,  p.  98.) 

Lorsque  la  slérose  multiloculaire  des  centres  nerveux  se  présente 
avec  tout  l'appareil  si  original  des  symptômes  spinaux,  bulbaires  et 
cérébraux  qui  la  caractérisent  cliniquement  dans  son  type  de  complet 
développement,  il  n'est  pas  difficile  ,  en  général,  d'établir  son 
identité  ;  mais  quand  il  s'agit  de  formes  imparfaites,  frustes,  c'est 
autre  chose.  11  n'est  pas,  en  effet,  une  seule  des  pièces  de  l'appareil 
symptomatique  en  question  qui  ne  puisse  faire  défaut.  Ainsi,  pour  ne 
citer  qu'un  exemple,  le  tableau  clinique  de  la  sclérose  en  plaques  se 
trouve,  en  quelques  cas,  réduit,  à  peu  de  chose  près,  à  la  seule 
contracture  des  membres  inférieures,  avec  ou  sans  rigidité  conco- 
mitante des  membres  supérieurs.  En  pareil  cas,  la  coexistence 
actuelle  ou  passée  de  quelqu'un  des  symptômes  dits  céphaliques, 
tels  que  nystagmus,  diplopie,  embarras  particulier  de  la  parole, 
vertiges,  attaques  apoplectiformes,  troubles  spéciaux  de  l'intelli- 
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gence,  fournirait  pour  le  diagnostic  un  élément  d'une  portée  en 
quelque  sorte  décisive  —  (faits  à  l'appui). 

Beaucoup  de  médecins  considèrent  aujourd'hui  encore  la  sclérose 
en  plaques  disséminées  comme  une  maladie  rare.  Leur  opinion  est 
juste,  en  tant  qu'il  s'agirait  de  la  sclérose  en  plaques  envisagée  dans 
son  type  de  parfait  développement,  et  telle  qu'elle  a  été  présentée 
dans  les  premières  descriptions  qui  l'ont  introduite  dans  la  clinique. 
Mais  s'il  s'agit  de  la  sclérose  en  plaques  fruste,  principalement  dans  sa 
forme  spinale,  c'est  tout  différent.  La  maladie  sous  cette  forme, 
ainsi  que  l'a  depuis  longtemps  fait  remarquer  M.  Charcot,  est  loin 
d'être  rare,  et  il  est  hors  de  doute  qu'un  bon  nombre  de  cas  très 
vaguement  déterminés  encore,  qu'on  désigne  vulgairement  sous  le 
nom  de  myélite  chronique,  et  qu'on  rencontre  bien  souvent  dans  la 
pratique,  appartiennent  au  domaine  de  la  sclérose  en  plaques,  lequel 
en  conséquence  tend  à  s'élargir  en  même  temps  que  le  diagnostic 
gagne  en  précision. 


G.  —  Sclérose  des  cordons  postérieurs.  Ataxie locomotrice 
progressive. 

104.  —  Note  sur  un  cas  d'atrophie  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle  e'pinière  et  des  racines  spinales  postérieures  (ataxie 
locomotrice  progressive.) 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 

[Gazette  hebdomadaire,  1862.) 

Dans  ce  travail,  l'historique  de  la  question  a  été  traité  avec  soin 
et  les  droits  d'auteurs  allemands,  tels  que  MM.  Romberg  et  Wun- 
derlich,  ont  été  revend  iqués  pour  la  première  fois,  tout  en  rendant  à 
M.  Duchenne  (de  Boul  ogne)  la  part  légitime  qui  lui  revient  dans  la 
découverte  et  l'étude  de  l'ataxie  locomotrice.  Les  auteurs  y  ont  joint 
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une  théorie  physiologique  de  cette  maladie,  théorie  qui  ne  diffèi  e  en 
rien  d'essentiel  de  celle  qui  a  été  proposée  plus  tard  par  M.  Leyden. 
En  ce  qui  concerne  la  symptomatologie  et  l'anatomie  pathologique, 
les  auteurs  ont  confirmé,  et  complété  sur  quelques  points,  les  obser- 
vations produites  par  MM.  Bourdon,  Luys,  Oulmont  et  Tessier  (de 
Lyon). 

105.  —  Sur  deux  cas  de  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle  avec  atrophie  des  racines  postérieures  [tabès  dorsalis, 
Romberg  ;  ataxie  locomotrice  progressive^  Duchenne,  de  Bou- 
logne.) 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 

[Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  IV,  3^  série, 

1863,  p.  155.) 

Dans  un  de  ces  cas,  où  la  dégénération  était  très  marquée  dans 
les  cordons  postérieurs  et  dans  les  racines  postérieures,  on  a  noté 
l'intégrité  parfaite  des  ganglions  des  racines  postérieures  et  des  nerfs 
périphériques. 

106.  —  Douleurs  fulgurantes  de  V ataxie  locomotrice  sans  incoor- 
dination des  mouvements  ;  sclérose  commençante  des  cordons 
postérieurs  de  la  moelle  épinière. 

En  commun  avec  M.  Bouchard. 

(Société  de  Biologie,  janvier,  1866;  Gazette  médicale,  1866,  n"  7.) 

Dans  ce  fait,  l'altération  des  cordons  postérieurs  était  assez 
peu  avancée  pour  que  les  tubes  nerveux  fussent  encore  intacts; 
mais  la  prolifération  des  noyaux  de  la  névroglie  était  déjà  très 
accusée. 

Dans  un  cas  du  même  genre  recueilli  en  1872,  la  sclérose  des 
cordons  postérieurs  était  déjà  très  accusée  et  représentée  par  deux 
minces  b  andelettes  grises  exactement  limitées  au  trajet  des  faisceaux 
radiculaires  internes  (Kôlliker)  issus  des  racines  spinales  posté- 

14 
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rieures.  La  malade  avait  saccombé  à  une  maladie  intercurrente  dans 
la  période  des  douleurs  fulgurantes.  Il  n'existait  pas  encore  d'inco- 
ordination motrice.  Ce  fait  a  été  consigné  dans  un  travail  de 
M.  Pierret  (Sect.  V.  n°  29> 

1 07,  —  Sur  les  affections  cutanées  qui  succèdent  quelquefois  aux 
douleurs  fulgurantes  dans  Vataxie  locomotrice. 

{Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux;  p.  68.  Paris,  187"2.) 

Ces  affections  peuvent  être  groupées  ainsi  qu'il  suit:  a.  éruptions 
papuleuses  etlichéîioïdes;  b.  urticaire;  c.  zona;  d.  éruptions  pustu- 
leuses ayant  de  V analogie  avec  Vecthijma.  Un  caractère  commun  à 
toutes  ces  éruptions  et  qui  fait  bien  voir  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'érup- 
tions banales,  c'est  qu'elle  se  montrent  de  concert  avec  certaines 
exacerbations  exceptionnellement  intenses  et  tenaces,  des  douleurs 
spéciales,  en  quelque  sorte  pathognomoniques  de  la  sclérose  fasci- 
culée  des  cordons  postérieurs  et  que  l'on  a  coutume  de  désigner  sous 
le  nom  de  douleurs  fulgurantes;  elles  siègent  d'ailleurs  habituelle- 
ment sur  le  trajet  même  des  nerfs  envahis  par  la  fulguration  doulou- 
reuse. L'existence  de  ces  éruptions  cutanées  paraît  donc  intimement 
liée  à  celle  des  douleurs  fulgurantes,  et  il  est  au  moins  fort  vraisem- 
blable qu'une  môme  cause  organique  préside  au  développement  de 
celles-ci  et  de  celles-là. 

\  08.  —  Arthropathies  liées  à  Vataxie  locomotrice  progressive. 

{Archioes  de  physiologie,  etc.,  t.  I,  p.  161^  1868.  — Ataxie  locomotrice 
progressive,  arthropathie  de  l'épaule  gauche,  résultats  microscopiques, 
même  recueil,  t.  II,  p.  160.  —  Note  sur  une  lésion  de  la  substance  grise 
de  la  moelle  épinière  observée  dans  un  cas  d' arthropathie  liée  à  l'ataxie 
locomotrice  progressive,  même  recueil,  t.  III,  p.  306.  —  Ce  dernier  travail 
en  commun  avec  M.  Jofiroy,  —  Voyez  aussi  B.  Bail  :  Des  arthropathies 
consécutives  à  Vataxie  locomotrice  progressive,  in  Gazette  des  hôpi- 
taux, 1869.) 

Les  caractères  cliniques  de  cette  affection  articulaire  sont  vérita- 
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blementspéciaux:  Début  brusque  marqué  par  la  tuméfaction  géné- 
rale du  membre  ;  altération  rapide  des  surfaes  articculaires  rendue 
manifeste  par  des  craquements  qui  s'observent  souvent  peu  de  jours 
après  le  début  ;  apparition  à  une  époque  pour  ainsi  dire  déterminée 
de  la  maladie  spinale,  celle  qui  précède  le  développement  de  Fin- 
coordination  motrice.  Cette  affection  se  développe  sans  cause  appa- 
rente ;  elle  ne  résulte  pas  uniquement,  comme  on  Ta  dit,  de  la  dis- 
tension que  subiraient  les  ligaments  et  les  capsules  articulaires,  en 
conséquence  de  la  démarche  maladroite  particulière  aux  ataxiques, 
car  elle  siège  fréquemment  aux  membres  supérieurs  où  elle  occupe 
soit  l'épaule,  soit  le  coude  ;  d'ailleurs  elle  peut  se  développer  chez 
des  sujets  qui  ne  présentent  pas  trace  d'incoordination.  Anatomique- 
ment,  l'usure  énorme  que  présentent  les  têtes  osseuses,  la  laxité 
considérable  des  ligaments  articulaires,  la  fréquence  des  luxations, 
semblent  la  I  distinguer  de  l'arthrite  sèche  ordinaire.  Dans  un  cas 
observé  en  commun  avec  M.  Joffroy,  et  où  l'arthropathie  occupait 
l'épaule  gauche,  la  corne  antérieure  de  cette  substance  grise  en  un 
point  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière  était,  du  côté  gau- 
che, remarquablement  atrophiée  et  déformi'îe.  Un  certain  nombre 
des  grandes  cellules  nerveuses,  celles  du  groupe  externe  surtout, 
avaient  diminué  de  volume  ou  disparu  sans  laisser  de  trace.  Au- 
dessus  et  au-dessous  de  ce  point,  la  substance  grise  des  cornes  anté- 
rieures était  exempte  d'altérations.  Une  lésion  du  genre  sié- 
geant un  peu  au-dessus  du  renflement  lombaire  de  la  moelle  a  été 
rencontrée  dans  un  autre  cas  qui  présentait  un  exemple  d'arthropa- 
thie  du  genou. 


109.  —  Des  fractures  spontanées  dans  Vataxie  locomotrice 
progressive. 

[Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1874,  p.  166.— Proorés 
médical,  14  juillet  1877.) 

M.  Weir  Mitchell  a  appelé  l'attention  sur  la  fragilité  des  os  des 
membres  inférieurs  chez  les  ataxiques,  et  sur  la  fréquence,  chez  ces 


malades,  des  fractures  dites  spontanées,  c'est-à-dire  se  produisant 
sous  l'influence  des  causes  les  plus  banales.  M.  Gharcot,  à  l'appui  de 
ces  observatio/is,  a  cité  plusieurs  exemples  du  même  genre.  Il 
ajoute  que,  parmi  les  faits  cliniques  qui  se  trouvent  rassemblés  dans 
les  divers  écrits  consacrés  à  l'étude  des  fractures  spontanées,  il  en  est 
un  certain  nombre  où  l'on  peut  reconnaître  —  bien  qu'ils  n'aient 
pas  été  relevés  par  les  auteurs  —  les  symptômes  tabétiques,  et  en 
particulier  les  accès  de  douleurs  fulgurantes  caractéristiques.  Il  cite 
entre  autres,  à  titre  d'exemples  du  même  genre,  les  observations 

32  et  n"  33,  de  l'ouvrage  de  M.  E.  Gurlt.  Ces  faits  de  fractures 
spontanées  dans  l'ataxie  locomotrice,  offrent  un  nouvel  exemple  de 
ces  troubles  trophiques  des  parties  périphériques,  produits  en  con- 
séquence d'une  lésion  du  centre  nerveux  spinal,  et  sur  lesquels 
M.  Gharcot  a  appelé,  depuis  longtemps,  l'attention  des  physiolo- 
gistes et  des  médecins. 

Plusieurs  pièces  anatomiques,  relatives  aux  arthropathies  et  aux 
fractures  spontanées  des  ataxiques,  ont  été  déposées  par  M.  Gharcot 
au  musée  Dupuytren,  à  Paris;  à  Londres,  au  musée  du  Gollège  des 
chirurgiens  et  à  celui  de  l'hôpital  Saint-Thomas  ;  à  Manchester  ,  au 
musée  d'Owen's  Gollege. 

110.  —  Altérations  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière  dans 
l'ataxie  locomotrice  ,  considérées  dans  leurs  rapports  avec 
V atrophie  musculaire  qui  complique  quelquefois  cette  affection. 

(Communication  faite  à  la  Société  de  Biologie,  séance  du  2  avril  1871,  in 
Gazette  médicale,  1871,  p.  558. —  Mouvement  médical,  1872,  n°  14.  — 
Voyez  aussi  un  travail  de  M.  Pierret,  Sect.  V,  p.  45.) 

On  sait  qu'il  n'est  pas  rare,  dans  le  cours  de  l'ataxie  locomotrice, 
de  voir  se  produire  une  atrophie  musculaire,  tantôt  partielle,  tantôt, 
au  contraire  ,  plus  ou  moins  généralisée.  La  raison  anatomique  de 
cette  complication  paraît  se  révéler  dans  le  fait  suivant:  Ghez  une 
femme  du  service  de  M. Gharcot,  l'ataxie  caractérisée  par  des  douleurs 
fulgurantes  vives  et  une  incoordination  motrice  très-accentuée  était 
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depuis  longtemps  constituée,  lorsque  survint  une  atrophie  musculaire, 
laquelle  progressa  assez  rapidement ,  mais  se  montra  limitée  d'une 
façon  très-nette  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  du  côté  droit. 
M.  Charcot  émit,  pendant  la  vie,  l'opinion  que  l'amyotrophie  relevait 
dans  ce  cas,  de  l'extension  de  la  lésion  scléreuse  des  cordons  posté- 
rieurs à  la  corne  antérieure  grise  du  côté  droit.  La  malade  ayant  suc- 
combé à  une  affection  intercurrente,  l'autopsie  vint  justifier  ces  pré- 
visions. A  la  région  lombaire  ,  comme  à  la  région  cervicale  de  la 
moelle,  la  corne  grise  du  côté  droit  était  manifestement  atrophiée. 
Les  grandes  cellules  motrices  présentaient  des  altérations  profondes, 
celles  qui  constituent  le  groupe  externe,  en  particulier,  avaient  en 
grande  partie  disparu  pour  faire  place  à  un  îlot  scléreux.  Or,  on  sait 
que,  suivant  Stilling,  L.  Clarke  et  Kœlliker,  un  certain  nombre  des 
filets  nerveux,  provenant  des  racines  postérieures  qui  composent  les 
faisceaux  radiculaires  internes,  se  dirigent  vers  les  cornes  antérieures 
de  la  substance  grise  et  peuvent  être  suivis  jusqu'à  ce  groupe  externe 
des  cellules  nerveuses  motrices.  C'est  vraisemblablement  par  la  voie 
de  ces  tubes  nerveux  que  le  processus  irritatif,  primitivement  déve- 
loppé dans  les  cordons  postérieurs,  se  sera  propagé  jusqu'aux  extré- 
mités de  la  substance  grise  antérieure  et  y  aura  déterminé  les  lésions 
qui  président  au  dével  oppement  de  l'amyotrophie  de  cause  spinale. 

111.  —  Anomalies  cliniques  de  Vataxie  locomotrice  "progressive . 

{Leçons  sur  les  maladies  du  sijslème  nerveux  (83)  t.  II.  —  Mouvement 
médical,  1872,  et  thèse  de  M.  Dubois,  Sect.  V,  n»  41.) 

Crises  gastralgiques.  —  Prolongation  singulière  de  la  période  des 
douleurs  fulgurantes.  —  Amaurose  tabétique,  etc. 

Dans  ces  études  ,  M.  Charcot  s'est  attaché  surtout  à  relever  les 
signes  qui  permettent  de  reconnaître  l'ataxie  locomotrice  dans  ses 
formes  irrégulières  ,  anomales  ,  frustes  ,  alors  qu'un  certain  nombre 
des  symptômes  classiques  font  défaut ,  et  dans  les  cas  où  certains 
phénomènes  venant  à  prédominer,  peuvent  donner  le  change  et  con- 
duire à  des  erreurs  de  diagnostic. 
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112,  —  Sur  la  fréquence  du  pouls  chez  les  alaxiques 

{Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie,  1868.  Paris,  181)9,  p.  212.) 

113.  —  Ataxie  locomotrice  progressive,  crises  lanjngées  tabétiques. 

M.  Charcot  enseigne  que  les  accidents  laryngés  des  ataxiques , 
signalés  pour  la  première  fois  par  M.  le  docteur  Féréol, sont  beaucoup 
plus  fréquents  qu'on  ne  le  pense  généralement  (faits  à  l'appui,  des- 
cription des  formes  diverses  de  l'affection), 

(Voir  le  mémoire  de  M.  Cberchewsky  ;  section  V.) 

114.  —  Nouvelles  études  sur  les  lésions  des  os  et  des  jointures  liées 

à  l' ataxie  locomotrice  progressive. 

Communication  faite  au  Congrès  international  de  Londres  en  août  1881. 
—  (A  Report  on  the  Congress  Muséum,  compilée!  by  the  chairman  of  the 
Muséum  Comnittee.  London  1882.) 

M.  Charcot,  à  l'occasion  du  congrès  international  de  Londres, 
a  déposé  au  Muséum  du  congrès  les  pièces  suivantes  :  1°  Le  modèle 
en  cire  d'une  femme  âgée  de  60  ans,  la  nommée  B.,  bien  connue  de 
tous  les  médecins  qui  ont  fréquenté  l'hospice  de  la  Salpêtrière  dans  le 
courant  des  six  dernières  années,  et  qui  offrait  un  type  remarquable 
des  déformations  que  peuvent  produire  les  lésions  articulaires  et 
osseuses  propres  aux  ataxiques;  des  photographies  montrant  les 
déformations  telles  qu'elles  s'observaient  chez  la  malade  en  question 
pendant  les  dernières  périodes  de  sa  vie;  3°  le  squelette  complet  de 
cette  même  femme.  C'est  pour  la  première  fois  que  le  squelette  d'un 
sujet  ataxique  atteint  de  lésions  osseuses  et  articulaires  a  pu  être 
examiné  dans  son  entier.  Cette  circonstance  a  permis  de  reconnaître 
chez  la  nommée  B,  plusieurs  lésions  osseuses  qui  n'avaient  pas  été 
soupçonnées  pendant  la  vie.  Ainsi,  par  exemple,  il  existait  chez  cette 
femme  une  fracture  de  l'os  iliaque  droit,  qui  était  restée  inaperçue  de 
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son  vivant.  Cette  fracture  présente  celte  particularité  que  la  consoli- 
dation s'est  faite  sur  la  face  interne  de  l'os,  à  l'aide  d'un  cal  volu- 
mineux, tandis  que,  du  côté  externe,  il  n'existe  pas  traces  de  consoli- 
dation; 4°  des  coupes  de  la  moelle  épinière  du  même  sujet  sur  les- 
quelles on  pouvait  constater  l'existence  de  la  sclérose  spinale 
postérieure;  5°  des  coupes  des  os  malades  faites  par  M.  le  D''  Blan- 
chard et  qui  permettent  de  reconnaître  que  dans  cette  forme  d'alté- 
ration osseuse  il  se  produit  un  élargissement  considérable  des  canaux 
de  Havers.  Les  fractures  et  les  lésions  des  extrémités  osseuses,  qui 
chez  ce  sujet  comme  dans  nombre  de  cas  du  même  genre  coexis- 
taient, semblent  se  produire  sous  l'influence  d'une  même  cause  patho- 
logique. Quand  la  lésion  porte  sur  la  diaphyse  des  os,  ce  sont  les 
fractures  spontanées  qui  se  produisent  ;  quand  elle  affecte  au  con- 
traire les  extrémités  articulaires,  les  arthropathies  en  sont  la  consé- 
quence. 

D'autres  pièces  du  même  genre  provenant  d'une  seconde  malade 
ataxique,  également  présentées  par  M.  Charcot  au  congrès,  sont  par- 
ticulièrement intéressantes  parce  qu'elles  permettent  de  suivre  en 
quelque  sorte  pas  à  pas  le  mode  de  progression  de  l'altération  des 
têtes  osseuses.  Dans  ce  cas  la  partie  inférieure  de  la  tête  du  fémur 
droit  paraît  usée  d'une  manière  uniforme  comme  par  suite  d'un  fro- 
tement  prolongé  sur  une  surface  dure.  De  semblables  traces  de  frot- 
tement produisant  des  sillons  profonds  se  voient  sur  la  partie  corres- 
pondante de  Fos  iliaque.  Du  côté  gauche,  la  tête  du  fémur  est 
complètement  détruite;  il  ne  reste  que  le  grand  trochanter.  11  est  à 
remarquer  que,  soit  du  côté  droit,  soit  du  côté  gauche,  il  n'existe  sur 
les  parties  altérées  ni  stalactites  ni  bourrelets  osseux. 

«  Sir  James  Paget  a  adressé  au  professeur  Charcot,  à  propos  de 
la  communication  faite  au  Congrès,  par  ce  dernier,  la  lettre  suivante, 
datée  du  5  août  1881 , 

«  Mon  cher  professeur  Charcot,  —  Comme  vous  devez  parler  des 
lésions  pathologiques  des  jointures  et  des  os  qui  se  montrent  asso- 
ciées à  l'ataxie  locomotrice,  permettez-moi  d'appeler  votre  attention 
sur  une  question  que  voici  :  Ne  s'agit-il  pas  là  d'une  affection  qui  se 
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sei-ait  manisfestée  pour  la  première  fois  depuis  peu  ou  qui,  tout  au 
moins,  serait  devenue  beaucoup  plus  fréquente  dans  ces  derniers 
temps  qu'elle  ne  l'était  auparavant?  En  effet,  il  est  certain  que 
dans  nos  nusées  les  spécimens  relatifs  à  cette  lésion  sont  rares,  sauf 
peut-être  dans  les  collections  les  plus  récentes.  Je  puis  parler  sciem- 
ment du  musée  du  Collège  royal  des  Chirurgiens  et  de  celui  de  l'hô- 
pital Saint-Barthélemy  où  ont  été  rassemblés  depuis  1770  jusqu'à 
nos  jours  des  pièces  nombreuses  d'affections  osseuses  et  articulaires. 
Jusqu'à  l'époque  où  vous  avez  appelé  l'attention  sur  cette  lésion,  ni 
l'un  ni  l'autre  de  ces  musées,  n'en  contenaient  d'exemplaires;  et  ce- 
pendant, on  y  trouve  réunis  tous  les  exemples  d'affections  osseuses 
rassemblés  par  un  grand  nombre  de  chirurgiens  et  d'anatomistes  dont 
quelques-uns  avaient  l'habitude  de  garder  indistinctement  tous  les  os 
qui  leur  paraissaient  singuliers  ou  rares.  Parmi  eux  je  citerai  parti- 
culièrement John  Hunter,  Howship,  Langstaff  et  Stanley;  en  ce  qui 
les  concerne,  je  suis  sûr  que  s'ils  avaient  jamais  rencontré  des  exemples 
de  la  maladie  que  vous  avez  décrite,  ils  les  auraient  considérés  comme 
des  trésors  et  conservés  précieusement.  Or,  aucune  pièce  de  ce  genre 
n'a  été  recueillie  par  eux,  et  cependant,  ils  recherchaient  avec  grand 
soin  tout  ce  qui  pouvait  intéresser  l'anatomie  pathologique  des  os 
non  seulement  dans  les  hôpitaux,  les  salles  de  dissection,  les  mai- 
sons de  secours,  mais  encore  dans  les  cimetières. 

»  Je  prends  la  liberté  de  vous  suggérer  cette  question  qui  me  paraît 
intéresser  non  seulement  la  pathologie  générale  mais  encore  la  patho- 
logie historique.  On  m'accordera,  je  pense,  qu'un  bon  musée  anatomo- 
pathologique  peut  être  considéré  comme  un  répertoire  capable  de 
fournir  des  documents  historiques  de  première  valeur. — Croyez-moi, 
mon  chez  professeur,  etc.  James  Paget.» 

Le  professeur  Charcot  a  gracieusement  offert  son  modèle  en  cire 
au  musée  de  l'hôpital  St-Thomas  oii  il  peut  être  étudié  par  tous  ceux 
que  ce  sujet  intéresse.  Il  avait  précédemment  offert  à  ce  même  musée 
un  spécimen  d'arthropathie  des  ataxiques  ayant  porté  sur  le  genou  ;  au 
musée  du  Collège  royal  des  Chirurgiens  une  articulation  de  l'épaule 
présentant  le  même  genre  d'altération  ;  enfin  une  autre  articulation  de 
l'épaule  au  musée  d'Owen's  collège  à  Manchester.  Il  est  intéressant 
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de  noter,  aussi  bien  au  point  de  vue  historique  qu'au  point  de  vue 
pathologique,  que  dans  les  grands  musées  de  France  ou  d'Angleterre 
il  n'existait  pas  de  spécimens  relatifs  à,  ce  genre  d'affection  osseuse 
avant  que  M.  Charcot  ne  l'eût  décrite.  Ainsi  à  Paris,  au  musée  Du- 
puytren,  qui  est  célèbre  entre  autres  pour  sa  riche  coUeclioti  d'os, 
les  premières  pièces  concernant  les  lésions  osseuses  des  ataxiques  ont 
été  déposées  par  M.  Charcot. 

»  L'altération  des  os  dont  il  s'agit  constitue  une  forme  patholo- 
gique bien  distincte.  Elle  mérite  de  porter  le  nom  de  «  Charcot's 
disease  »  sous  lequel  elle  est  connue  en  Angleterre. 

(Extrait  du  Report  on  the  Congress  Muséum,  London,  1 882). 


H.  —  Sclérose  f  asciculée  primitive  des  cordons  latéraux. 

115.  —  Note  sur  un  cas  de  sclérose  des  cordons  latéraux  de  la 
moelle  épinière  chez  une  femme  hystérique. 

(Lue  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  dans  la  séance  du  25  janvier  1865. 
—  YoyezVUnion  médicale,  mars  et  avriH865.) 

Quelques  faits  de  sclérose  primitive  des  cordons  latéraux  avaient 
été  signalés  déjà  par  M.  L.  Tûrck,  mais  sans  accompagnement  d'his- 
toire clinique.  L'observation  de  M.  Charcot  paraît  être  le  premier 
exemple  de  sclérose  des  cordons  latéraux,  dans  lequel  un  ensemble 
particulier  de  symptômes  ait  été  rattaché  à  la  lésion  spéciale. 

Le  symptôme  prédominant,  dans  ce  cas,  a  été  la  contracture  per- 
manente des  membres  ;  cette  pièce  de  contracture  s'observe  à  titre 
de  manifestation  secondaire  dans  d'autres  maladies,  telles,  par 
exemple,  que  les  hémiplégies  anciennes,  les  compressions  de  la 
moelle  et  l'ataxie  locomotrice  progressive  parvenue  à  sa  dernière 
période.  Dans  tous  ces  cas,  la  contracture  paraît  être  en  rapport 
avec  une  sclérose  des  cordons  latéraux,  développée  par  propagation 
de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  dans  l'ataxie  locomotrice,  ou 
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développée  consécutivement  à  une  dégénération  secondaire  dans  les 
compressions  de  la  moelle  et  dans  les  lésions  de  l'encéphale.  C'est  ce 
qui  résulte  de  faits  nombreux  observés  par  M.  Charcot,  et  consignés 
dans  deux  publications.  (Voy.  Section  V,  n°'  22,  30.) 

Dans  cette  mênae  communication,  M.  Charcot  signale  la  sclérose 
en  plaques  de  la  moelle  épinière  d'après  les  observations  qui  lui  sont 
propres  et  qui  ont  été  consignées  par  M.  Vulpian  dans  son  travail 
intitulé  :  Note  sur  la  sclérose  enplaques  de  la  moelle  épinière  {[\ie  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux,  le  9  mai  1866j. 

116.  —  Etudes  anatomo-pathologiques  et  cliniques  sur  la  sclérose 
primitive  des  cordons  latéraux.  —  Relations  qui  existent  entre 
cette  affection  spinale  et  V atrophie  musculaire  progressive. 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  1868,  inédite.  —  Archives  de  fjli  ijsiologie, 
t.  II,  1869,  p.  630.  —  Voyez  aussi  Sect.  V,  n»  50.) 

La  sclérose  fasciculée  et  bilatérale,  ou  symétrique  des  cordons 
latéraux  de  la  moelle  épinière  se  présente  assez  souvent  à  titre  d'af- 
fection primitive,  indépendante.  La  lésion,  en  pareil  cas,  ne  relève 
pour  ainsi  dire  que  d'elle-même,  en  ce  sens  qu'elle  n'est  pas  subor- 
donnée à  l'existence  d'une  autre  altération  (tumeur,  foyer  circonscrit) 
développée  au  préalable  sur  un  point  quelconque  du  centre  nerveux 
cérébro-spinal.  Il  s'agit  là  d'une  espèce  morbide  distincte  qui  mérite, 
à  plusieurs  égards,  d'être  mise  en  parallèle  avec  la  dégénération 
grise  fasciculée  et  primitive  des  cordons  postérieurs  (subtratum  ana- 
tomique  de  l'ataxie  locomotrice  progressive,  dont  elle  se  distingue 
d'ailleurs  aisément  au  point  de  vue  clinique). 

Cette  forme  de  la  sclérose  fasciculée  affecte  toujours,  symétri- 
quement, la  partie  postérieure  des  deux  cordons  antéro -latéraux 
dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  La  lésion  peut  être  suivie  jusque 
dans  le  bulbe  où  elle  occupe  principalement  les  pyramides  anté- 
rieures, et  même  dans  l'étage  inférieur  des  pédoncules  cérébraux. 

La  maladie  débute  par  une  parésie  qui  s'étend  progressivement 
aux  quatre  membres,  et  qui  fait  place  bientôt  à  la  rigidité  ou  à  une 
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contracture  permanente  plus  ou  moins  prononcée,  et  plus  accusée 
dans  les  membres  inférieurs  que  dans  les  supérieurs.  Dans  les  cas 
très  accentués,  la  contracture  musculaire  s'exaspère  sous  forme 
d'accès,  et  alors  l'attitude  prédominante  des  membres  affectés  (ex- 
tension forcée  nu  demi-flexion)  se  trouve  momentanément  exagérée. 
11  n'est  pas  rare  de  voir  la  contracture  disparaître  dans  les  phases 
ultimes  de  la  maladie,  et  être  remplacée  par  une  flaccidité  plus  ou 
moins  absolue  et  désormais  définitive  des  membres  paralysés.  Il 
n'existe  pas  de  troubles  notables  de  la  sensibilité. 

Il  n'est  pas  rare  devoir  survenir,  dans  le  cours  de  la  maladie,  des 
symptômes  d'atrophie  musculaire  progressive.  L'atrophie  porte  alors 
principalement  sur  les  muscles  des  extrémités  supérieures.  Les  émi- 
nences  thénar  et  hypothénar  sont  parfois  remarquablement  aplaties, 
et  les  mains  peuvent  présenter  la  déformation  en  griffe.  Lorsqu'une 
semblable  complication  existe,  on  trouve  à  l'autopsie,  en  outre  de  la 
sclérose  bilatérale,  une  atrophie  plus  ou  moins  prononcée  des  cellules 
nerveuses  motrices  dans  les  cornes  antérieures,  marquée  surtout  au 
renflement  cervical  de  la  moelle. 

Des  symptômes  de  paralysie  glosso-laryngée  avec  atrophie  de? 
muscles  de  la  langue  s'associent,  en  outre  assez  souvent  avec  ceux 
de  la  sclérose  latérale  primitive.  Dans  plusieurs  cas  de  ce  genre, 
l'atrophie  des  grandes  cellules  nerveuses  qui  constituent  le  noyau 
d'origine  de  l'hypoglosse,  a  été  nettement  constatée. 


I.  —  Paralysie  infantile. 

117.  —  Cas  de  paralysie  infantile  spinale,  avec  lésion,  des  cornes 
antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière. 

En  commun  avec  M.  Joffroy. 
(Archives  de  physiologie,  etc.,  t.  111,  1870,  p.  134,  pl.  5  etc.) 

Dans  ce  travail,  les  auteurs  se  sont  crus  autorisés  à  admettre  que 
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la  lésion  atrophique  des  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle,  qui  se  trouve  déjà  mentionnée  dans  un  cas  publié  en  1 866 
par  MM.  Vulpian  et  Prévost,  est  dans  la  paralysie  infantile  un  fait 
constant  et  d'où  dérivent  les  principaux  symptômes  de  la  maladie,  la 
paralysie  ainsi  que  l'atrophie  rapide  des  muscles.  Ces  conclusions 
semblent  trouver  leur  confirmation  dans  tous  les  faits,  en  assez  grand 
nombre,  qui  ont  été  recueillis  depuis  lors,  tant  en  France  qu'à  l'étran- 
ger (cas  de  MM.  Parrot  et  Joffroy,  Vulpian,  Damaschino  et  Roger, 
Michaud  et  Pierret,  en  France;  de  M.  Rinecker,  en  Allemagne. 

118.  —  Symptomatologie ;  anatomie  et  physiologie  pathologiques 
de  la  paralysie  infantile. 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  1870,  publiée  dans  la  Revue  photo grapliique 
des  hôpitaux,  1870.  —  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux, 
t.  II  (82). 

Après  avoir  montré  que  les  lésions  spinales  dans  la  paralysie  in- 
fantile sont  de  nature  inflammatoire,  l'auteur  s'efforce  d'établir,  sur 
de  nombreux  arguments,  que  V appareil  des  cellules  nerveuses  mo- 
trices de  la  moelle  épinière  doit  être  considéré  comme  le  premier 
foyer,  le  point  de  départ  du  processus  irritatif.  Les  lésions  de  la 
névroglie,  celles  des  faisceaux  antérieurs,  des  racines  antérieures 
et  à  plus  forte  raison  celles  des  muscles,  seraient  des  phénomènes 
consécutifs. 


J.  —  Atrophie  musculaire  progressive  de  cause  spinale. 


119.  —  Du  rôle  que  joue  raltération  des  cellules  nerveuses  des 
cornes  antérieures  de  la  substance  grise  spinale  dans  la  pa- 
thogénie  de  V atrophie  musculaire  progressive,  de  la  paralysie 
infantile  et  de  la  myélite  aiguë  centrale. 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  juin  1868;  inédite.  —  Deux  cas  d'atro- 
phie musculaire  progressive  avec  lésions  de  la  substance  grise  et 
des  faisceaux  antèro-latèraux  de  la  moelle  èpinière. — Archives  de  phy- 
siologie, t.  II,  1869,  p.  355,  pl.  13,  15,  18  et  19,  En  commun  avec  M.  Joffroy. 
— Voyez  aussi  Section  V,  n*  59.) 

L'atrophie  musculaire  progressive  offre  à  étudier  la  lésion  atrophi- 
que  des  cellules  nerveuses  motrices  dans  son  mode  chronique.  11  ne 
s'agit  pas  ici,  comme  dans  la  paralysie  infantile,  d'un  processus 
d'irritation  suraiguë  envahissant  les  cellules  nerveuses  tout  à  coup  et 
en  grand  nombre  :  celles-ci  sont  affectées  successivement,  une  à  une, 
d'une  façon  progressive  ;  bon  nombre  d'entre  elles  sont  épargnées, 
même  dans  les  régions  le  plus  profondément  atteintes,  jusque  vers 
les  périodes  ultimes  de  la  maladie.  Le  développement  des  lésions 
musculaires  répond  à  ce  mode  d'évolution  des  lésions  spinales.  Il 
existe,  d'ailleurs,  au  moins  deux  formes  bien  distinctes  de  l'amyotro- 
phie  progressive  liée  à  la  lésion  atrophique  des  cellules  nerveuses 
motrices.  L'une,  protopathique,  relève  exclusivement  de  la  lésion 
en  question,  et  celle-ci,  développée  primitivement  en  conséquence 
d'une  disposition  originelle  ou  acquise,  tend  presque  fatalement 
à  se  généraliser.  Dans  l'autre  forme,  la  cellule  nerveuse  n'est,  au 
contraire,  affectée  que  secondairement,  consécutivement  à  une  lésion 
des  faisceaux  blancs  (sclérose  symétrique  des  faisceaux  latéraux, 
sclérose  des  faisceaux  postérieurs,  sclérose  en  plaques)  ou  même  de 
la  substance  grise  centrale  (sclérose  épendymaire,  tumeurs,  etc.), 
mais,  pour  ainsi  dire,  toujours  d'une  manière  accidentelle.  L'amyo- 
trophie  à  marche  progressive,  dans  ce  second  cas,  peut  être  ditê 
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symptomatique  ;  elle  a  moins  de  tendance  à  se  généraliser,  et  son 
pronostic  est  relativement  moins  sombre. 

120.  —  Note  sur  un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  spinale 
protopathique  (type  Duchenne-Aran). 

(En  collaboration  de  M.  Gombault.) 

(Archives  de  physiologie  normale  et  jjathologique,  1875,  p.  741.  Leçons 
sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  II,  2«  éd.  p.  380.) 

Cette  observation  fournit  un  exemple  remarquable  de  la  forme 
d'atrophie  musculaire  progressive  désignée  par  l'auteur  sous  le  nom 
d'atrophie  musculaire  spinale  protopathique. 

Elle  vient  à  l'appui  de  la  distinction  établie  par  M.  Charcot  entre 
cette  dernière  forme  et  les  formes  dites  deutéropathiques  parmi  les- 
quelles il  faut  compter  en  première  ligne  l'affection  qu'il  a  décrite 
sous  lenomde  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Cette  observation  montre  que,  cliniquement,  le  symptôme  atrophie 
musculaire  domine  ici  toute  la  scène  morbide.  Longue  durée,  évo- 
lution lente,  absence  de  tout  phénomène  spasmodique,  conservation 
presque  jusqu'au  terme  fatal  de  l'usage  des  membres  inférieurs  i  tels 
sont  les  grands  traits  qui  achèvent  de  caractériser  la  forme  morbide 
en  question. 

Anatomiquement,  la  lésion  est  exactement  limitée  à  l'aire  de-:; 
cornes  antérieures  de  la  moelle  cpinière  et  porte  primitivement  son 
action  sur  les  grandes  cellules  nerveuses  dites  cellales  motrices  qui  y 
sont  contenues. 

Cette  lésion  de  l'élément  nerveux  serait  de  nature  irritative  si  on 
en  juge  par  le  caractère  des  altérations  qu'elle  provoque  lorsque, 
plus  tard,  sous  son  influence,  le  tissu  interstitiel  est  envahi  à  son  tour. 
A  ce  titre  ce  cas  doit  donc  être  rangé  dans  la  catégorie  des  myélites 
antérieures  chroniques  primitives  et  plus  spécialement  de  la  téphro- 
my élite  parenchymateuse  chronique. 
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121 ,  —  Delà  sclérose  latérale  amyotrophique. 

{Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  II.  2«  éd.,  p.  213,  242.) 

Sous  la  dénomination  de  sc/ef05e  latérale  amijotrophiquejV auteur 
désigne  une  affection  qu'il  a  le  premier  décrite,  et  qui,  jusque-là, 
avait  été  confondue  avec  l'atrophie  musculaire  progressive  vulgaire 
(Type  Duchenne-Aran).  Il  fait  connaître  avec  détails,  en  se  fondant 
sur  des  observations  personnelles,  les  caractères  anatomo-patholo- 
giques  et  cliniques  qui  distinguent  cette  affection  et  permettent  de  la 
considérer  comme  une  espèce  morbide  autonome. 


K.  —  Paralysie  labio-glosso-laryngée. 

122.  —  Note  sur  un  cas  de  paralysie  glosso-laryngée  suivi 

d'autopsie. 

(Archives  de  physiologie,  t.  III.  1878,  numéro  de  mars,  p.  247.) 

On  avait  proposé  plusieurs  fois  déjà  de  rattacher  à  une  lésion 
primitive  des  noyaux  gris  étagés  dans  le  bulbe,  l'ensemble  sympto- 
matique  connu,  depuis  les  travaux  de  M.  Duchenne  (de  Boulogne), 
sous  le  nom  de  paralysie  glosso-labio-laryngée.  L'anatomie  patho- 
logique, dans  le  cas  qui  fait  l'objet  de  cette  note,  est  venue  fournir 
un  appui  décisif  à  cette  hypothèse,  fondée  jusque-là  exclusivement 
sur  l'induction  physiologique.  L'altération  occupait  d'une  façon  pour 
ainsi  dire  systématique  surtout  les  cellules  nerveuses  qui  constituent 
les  noyaux  d'origine  de  l'hypoglosse  et  du  spinal  ;  on  pouvait  suivre 
les  diverses  phases  de  la  désorganisation  progressive  de  ces  cellules 
et  constater  la  destruction  complète  d'un  bon  nombre  d'entre  elles. 
M.  Charcot  a  été  conduit  à  admettre  que,  dans  ce  cas,  le  processus 
morbide,  quel  qu'il  soit,  a  affecté  primitivement  les  cellules  nerveu- 


—  120  — 


ses.  En  effet,  le  réticulum  de  la  névroglie  qui  les  entoure  de  toutes 
parts  n'offrait  pas  d'autre  altération  qu'une  transparenceplus  grande 
qu'à  l'état  normal,  et  résultant  vraisemblablement  de  l'atrophie,  de 
la  disparition  d'un  grand  nombre  de  prolongements  cellulaires;  on 
n'y  observait  ni  foyers  de  désintégration  granuleuse,  ni  traces  de 
métamorphose  fibrillaire,  ni  même  de  multiplication  de  myélocytes. 
Ces  résultats  et  ces  conclusions  ont  trouvé  leur  confirmation  dans 
l'exposé  d'un  nouveau  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée,  avec 
atrophie  des  cellules  nerveuses  du  bulbe,  publié  par  MM.  Duchenne 
(de  Boulogne)  et  de  Joffroy  dans  le  même  volume  des  Archives  de 
physiologie  (n"  4,  juillet  1870,  p.  499). 

123.  —  La  paralysie  labio-glosso-laryngée,  considérée  dans  ses 
rapports  avec  les  scléroses  bulbaires  et  les  autres  lésions  organi- 
ques qui  peuvent  occuper  le  bulbe  rachidien. 

Un  ensemble  symptomatique  plus  ou  moins  conforme  au  type 
créé  par  Duchenne  (de  Boulogne),  sous  le  nom  de paralysie-glosso- 
labio-laryngée,  s'observe  fréquemment  en  conséquence  des  diverses 
formes  de  la  sclérose  bulbaire.  Le  plus  souvent  il  s'agit,  en  pareil 
cas,  de  la  sclérose  symétrique  des  cordons  latéraux  de  la  moelle 
épinière  se  prolongeant  jusqu'au  bulbe  (Charcot  et  Joffroy,  cas  de  C. 
Aubel,  Archives  de  physiologie,  t.  II,  p.  356,  pl.  13,  fig.  1  et  2, 
1869;  —  Gombault,  cas  recueilli  dans  le  service  de  M.  Charcot, 
Archives  de  physiologie,  t.  IV,  juillet  1872,  p.  508).  Les  faits  rap- 
portés par  M.  Leyden  appartiennent  à  cette  catégorie.  La  sclérose 
en  plaques  (Charcot),  une  tumeur  comprimant  le  bulbe  rachidien 
(cas  de  M.  E.  Balz,  Archiv.  der  Heilkunde,  1 872),  peuvent  conduire 
au  même  résultat.  L'atrophie  des  cellules  nerveuses  qui  composent 
les  noyaux  d'origine  des  nerfs  bulbaires  est,  dans  les  faits  de  ce 
genre,  un  phénomène  consécutif. 

Des  symptômes  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  peuvent  se  pro- 
duire encore,  par  suite  de  la  formation  de  petits  foyers  d'hémorrha- 
gie  ou  de  ramollissement  dans  les  parties  du  bulbe,  où  siège  le 
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noyau  de  l'hypoglosse,  et  aussi  en  conséquence  de  l'oblitération  par 
thrombose  de  Tune  des  artères  vertébrales.  Deux  cas  du  dernier  genre 
avaient  été  communiqués  à  la  Société  de  biologie  par  M.  Proust  et 
par  un  de  ses  élèves,  M.  Luneau.  Un  troisième  a  été  présenté  à  la 
même  Société  par  M.  Charcot  {Comptes  rendus  de  la  Société  de  bio- 
logie, 1872).  Dans  ce  dernier  cas,  l'existence  de  la  thrombose  ver- 
tébrale avait  été  annoncée,  pendant  la  vie  du  malade,  comme  un  fait 
très  vraisemblable.  Le  début  brusque  et  une  tendance  plus  ou  moins 
prononcée  à  l'amendement  ou  même  à  une  guérison  complète,  dis- 
tinguent la  forme  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  qui  se  rallie  à 
l'hémorrhagieou  à  l'ischémie  bulbaires. 

124.  —  Observation  de  paralysie  glosso-labiée,  cérébrale,  à  forme 

pseudo-bulbaire. 

(Dans  R.  Lépine,  Note  sur  la  paralysie  glosso-labiée,  etc.  —  Revue  Men- 
suelle, t.  I,  p.  909.) 

Dans  ce  cas,  on  trouvait  reproduit  le  tableau  symptomatique  com- 
plet des  affections  bulbaires  à  foyer  limité.  Cependant,  les  lésions 
trouvées  à  l'autopsie  étaient  bornées  au  corps  strié  et  à  la  capsule 
externe  de  chaque  côté.  Dans  son  travail  de  la  Revue  mensuelle, 
M.  le  professeur  Lépine  a  réuni  plusieurs  autres  faits  du  même 
genre. 

M.  Féré  a  publié  depuis,  dans  la  Revue  de  médecine,  un  cas  ana- 
logue observé  dans  le  service  de  M.  Charcot  (Voir  Section  V.) 
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L.  —  Pachyméningite  spinale  cervicale. 


125.  —  Anatomie  pathologique  et  sijmptomatologie  de  la  paehijmé- 
ningite-spinale  cervicale. 

(Communication  faite  à  la  Société  de  Biolosrie.  —  Gazette  médicale  de  Paris, 

n»  9,  mars  1872.) 

La  dure-mère  est  considérablement  épaissie  dans  toute  la  hau- 
teur du  renflement  cervical  de  la  moelle  épinière.  Elle  est  doublée  à 
sa  face  interne  d'une  ncomembrane  de  structure  fibreuse.  La  moelle 
elle-même,  dans  la  région  cervicale,  est  très  fortement  sclérosée, 
aplatie  d'avant  en  arrière,  et  paraît  comme  étranglée.  Les  racines 
nerveuses,  tant  antérieures  que  postérieures,  issues  de  cette  région, 
sont  atrophiées;  on  n'y  trouve  qu'un  petit  nombre  de  tubes  nerveux 
ayant  conservé  les  caractères  de  l'état  normal;  elles  se  composent 
presque  entièrement  de  faisceaux  fibrilles  et  dégaines  vides  dont  les 
noyaux  sont  très  nombreux.  Au-dessus  du  renflement  cervical  de  la 
moelle,  les  cordons  médians,  et  au-dessous,  les  cordons  latéraux, 
présentent  les  lésions  propres  à  la  sclérose  fasciculée  consécutive. 
Les  muscles  des  membres  supérieurs  offrent  en  général  une  atrophie 
plus  ou  moins  accusée,  avec  ou  sans  substitution  graisseuse. 

Cette  forme  pathologique  complexe  se  traduit  par  une  série  de 
symptômes  sur  lesquels  M.  Charcot  appelle  l'attention  et  qui  per- 
mettent d'établir  le  diagnostic  pendant  la  vie.  Elle  n'est,  sans 
doute,  pas  très  rare  :  M.  Charcot  l'a  observée,  pour  son  compte, 
cinq  ou  six  fois  au  moins.  Plusieurs  auteurs  l'ont  d'ailleurs  signalée 
déjà  d'une  façon  plus  ou  moins  explicite,  M.  Kahleren  particulier 
{Monographie  der  Meningitis  spinalis;  Leipzig,  18Gl,p.  103),  et 
M.  Gull  [Cases  of  Paraplegia,  in  Guijs  Hospilal  Reports,  1858,  p. 
200,  case  XXIX,  pl.  IV). 
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M.  —  Myélite  centrale  généralisée.  Myélite  partielle. 

1216.  —  Anatomie  pathologique,  symptomatologie ,  étiologie  de  la 

myélite  aiguë. 

(Leçons  de  la  Salpêtrière,  1870,  inédite^!,  —  Ces  leçons  ont  été  utilisées  dans 
le  mémoire  de  M.  le  docteur  Dujardin-Beaumetz  ;  De  la  myélLla  aiguë. 
Paris,  1872.) 

127. —  De  la  compression  lente  de  la  moelle  épinière. 

{Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux  îaites  à  la  Salpêtrière,  t.  II, 
2"=  édition,  p.  73  et  suiv.) 

Dans  CCS  leçons,  la  compression  lente  de  la  moelle  épinière  est 
pour  la  première  fois  étudiée  d'une  façon  complète,  au  point  de  vue 
de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  pathologiques.  A  propos  du  dia- 
gnostic on  fait  ressortir  l'intérêt  que  présentertt  les  douleurs  dites 
pseudo-névralgiques.  Ces  douleurs  qui  se  développent  en  consé- 
quence de  la  compression  subie  par  les  racines  nerveuses  ou  les 
nerfs  périphériques,  apparaissent  en  général  dans  le  tnbleau  cli- 
nique, longtemps  avant  que  les  symptômes  résultant  de  la  com- 
pression spinale  se  soient  manifestés. 

128.  —  Hémi-paraplégie  déterminée  par  une  tumeur  qui  compri- 
mait la  moitié  gauche  de  la  moelle  épinière  au-dessus  du  renfle- 
ment dorso-lombaire. 

{Archives  de  physiologie,  t.  II,  p.  291^  1869.) 

La  tumeur  offrait  un  exemple  de  sarcome  angiolilhique.  —  Les 
symptômes  ont  été  très  exactement  ceux  qui,  comme  l'a  montré 
M.  Brown-Séquard,  se  produisent  à  la  suite  des  lésions  trauma- 
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tiques  intéressant,  sur  un  point,  une  moitié  latérale  de  la  moelle 
épinière  au-dessus  du  renflement  dorso-lombaire.  M.  Charcot  a 
retrouvé,  depuis,  le  même  ensemble  de  symptômes  dans  plusieurs 
cas  de  lésions  spontanées  limitées  à  une  moitié  latérale  de  la  moelle 
épinière  (un  cas  de  myélite  chronique  partielle  et  un  cas  de  tumeur 
gommeuse). 

129.  —  Des  paraplégies  urinairesi 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  1870,  publiée  dans  le  Mouvement  médical, 

n»»  6,  7  et  8,  1872.) 

Dans  cette  leçon,  les  paraplégies  urinaires  sont  étudiées  principa- 
lement dans  leurs  rapports  avec  la  myélite  partielle  transverse,  aiguë 
ou  subaiguë. 

130.  —  Sur  la  tuméfaction  des  cellules  nerveuses  motrices  et 
des  cylindres  d'axe  des  tubes  nerveux  dans  certains  cas  de 
myélite. 

[Archives  de  physiologie,  n"  1,  1872,  p.  95.) 

La  tuméfaction  des  cylindres  d'axe  des  tubes  nerveux  s'observe  au 
même  titre  que  la  prolifération  des  myélocyces,  dans  les  cas  de  lé- 
sions traumatiques  de  la  moelle  épinière  :  elle  a  pu  être  nettement 
reconnue  à  une  certaine  distance  de  la  plaie  spinale,  au-dessus  et 
au-dessous  de  celle-ci,  chez  un  sujet  qui  n'avait  pas  survécu  plus  de 
vingt-quatre  heures  à  une  blessure  de  la  moelle  épinière  déterminée 
par  une  balle.  L'hypertrophie  des  cylindres  axiles  et  aussi,  dans 
certains  cas,  celle  des  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures, 
peuvent  se  montrer  encore  dans  la  myélite  spontanée  aiguë  ou 
subaiguë.  On  peut  rapprocher  ces  lésions  du  gonflement  que  pré- 
sentent fréquemment  divers  éléments  anatomiques,  les  cellules  épi- 
théliales  glandulaires,  les  capsules  des  cartilages,  par  exemple,  sous 
l'influence  de  certaines  irritations. 
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N.  —  Hématomyélie  (apoplexie  spinale.) 

131 .  —  V hématomyélie  considérée  dans  ses  rapports  avec  la 
myélite  centrale, 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  1870,  inédite.  —  Leçons  sur  les  Maladies 
du  système  nerveux;  1872,  p.  57  et  90.  —  Voyez  aussi  la  tlièse  d'agréga- 
tion de  M.  Hayem  :  Des  hémorrhagies  intra-rachidiennes .  Paris,  1872, 
p.  136  et  172.) 

L'apoplexie  spinale  (hématomyélie),  au  point  de  vue  de  la  patho- 
génie et  de  l'anatomie  pathologique,  diffère  essentiellement  de 
l'hémorrhagie  intra-encéphahque  vulgaire,  telle  qu'elle  se  produit 
en  conséquence  de  la  rupture  des  anévrysmes  miliaires  ;  car,  en 
général,  dans  l'hématomyélie,  l'épanchement  s'opère  au  sein  de 
tissus  déjà  préalablement  modifiés  par  un  travail  inflammatoire  aigu 
ou  chronique.  Le  sang  se  répand  surtout  dans  l'axe  gris,  qu'il  en- 
vahit le  plus  souvent  dans  la  plus  grande  partie  de  sa  longueur. 


O.  —  Paralysie  pseudo-hypertrophique. 

132.  —  Note  sur  Vétat  anatomique  des  muscles  et  de  la  moelle 
épinière  dans  un  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique. 

(Archives  de  physiologie,  etc.,  t.  IV,  1872,  p.  228.) 

On  ne  possédait  pas  encore  de  notions  positives  concernant  l'état 
anatomique  du  système  nerveux  central  et  périphérique  dans  la  para- 
lysie pseudo-hypertrophique. 

Se  fondant  sur  l'étude  du  cas  qui  fait  l'objet  de  la  note  insérée 
dans  les  Archives,  M.  Gharcot  établit,  contrairement  à  l'opinion 
émise  a  priori  par  un  certain  [nombre  d'auteurs,  que  la  maladie 
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dont  il  s'agit  doit  être  considérée  comme  indépendante  de  toute 
lésion  appréciable  de  la  moelle  cpinière  ou  des  racines  nerveuses  ; 
M.  Charcot  montre  d'ailleurs,  dans  un  examen  critique,  qu'une 
observation  rapportée  par  M.  0.  Barth,  de  Leipzig  (Archiv.  der 
Heilkunde,  1871)  à  la  paralysie  pseudo-hypertropliique,  et  dans 
laquelle  des  lésions  spinales  avaient  été  constatées,  n'appartient  pas, 
en  réalité,  à  cette  affection. 

Pour  ce  qui  est  relatif  aux  altérations  musculaires,  voici,  suivant 
M.  Charcot,  en  quoi  elles  consistent:  Dans  une  première  période 
l'épaississement  des  parois  vasculaires,  l'iiyperplasie  du  tissu  connec- 
tif  et  l'atrophie  simple  d'un  certain  nombre  de  faisceaux  musculaires 
sont  les  seules  lésions  qu'on  observe.  L'interposition  de  vésicules 
adipeuses  entre  les  fibrilles  du  tissu  connectif  hypertrophié  marque 
une  phase  nouvelle  du  processus.,  Les  cellules  graisseuses  sont  dis- 
crètes d'abord,  isolées  et  comme  perdues  au  millieu  des  faisceaux  de 
fibrilles  ;  mais  leur  nombre  s'accroît  sur  certains  points  dans  de 
telles  proportions,  qu'elles  se  substituent  aux  fibrilles,  lesquelles 
finissent  par  disparaître  complètement.  C'est  à  cette  substitution 
graisseuse  qu'est  due  l'hypertrophie  apparente  que  présentent  les 
muscles  à  une  certaine  époque  de  la  maladie. 

11  résulte  de  là  que  la  dénomination  de  paralysie  myosclérosique, 
proposée  par  Duchenne  (de  Boulogne),  ne  devrait  rigoureusement 
s'appliquer  qu'aux  premières  périodes  de  la  maladie,  tandis  que  celles 
d' atrophia  musculorum  lipomatosa[&e\de\),  de  lipomatosis  luxurians 
(Heller),  généralement  usitées  par  les  auteurs  allemands,  convien- 
draient seulement  aux  périodes  avancées. 


p.  —  Paralysie  agitante. 


133.  —  De  la  paralysie  agitante. 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 

(Gazette  hebdomadaire,  t.  VIII,  1861,  p.  765,  816. 
et  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  1.  I.) 

Monographie  où  l'histoire  de  cette  maladie  est  traitée  avec  détail. 
On  y  trouve  un  essai  de  théorie  de  la  paralysie  agitante. 

134.  —  Nouvelle  étude  de  paralysie  agitante: 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  1868.  —  Gazette  des  hôpitaux  1868  et 
Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  I.) 

Dans  cette  nouvelle  étude,  la  symptomatologie  de  la  paralysie 
agitante  est  révisée  avec  soin,  et  l'on  fournit  des  caractères  qui 
permettent  de  distinguer  cette  affection  de  la  sclérose  en  plaques 
généralisées  (voy.  §XI,  n"  101),  ce  qui  n'avait  pas  été  fait  jusque- 
là.  On  fait  connaître  une  déformation  particulière  des  mains  ;  on 
insiste  sur  l'attitude  particulière  des  malades,  sur  la  fixité  de  leur 
regard,  sur  le  besoin  incessant  qu'ils  ont  de  changer  de  place,  sur 
la  sensation  de  chaleur  intérieure  qu'ils  éprouvent,  bien  que  la 
température  centrale  ne  soit  en  rien  modifiée.  Enfin  on  relève  l'exis- 
tance  de  certains  cas  peu  connus  de  paralysie  agitante  dans  lesquels 
le  tremblement  est  à  peine  prononcé  ou  nul,  bien  que  l'attitude 
caractéristique  et  quelquefois  aussi  la  propulsion  ou  la  rétropiilsion 
soient  très  accentuées. 


Q.  _  Hystérie.  Hystéro-épilepsie.  Epilepsie.  Attaques 
apoplectiformes  et  épileptiformes,  etc. 


1 35.  —  J)e  Vischurie  hystérique. 
(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  1872.) 

Le  cas  qui  fait  l'objet  de  ce  travail  tend  à  établir  l'existence  de 
l'ischurie  hystérique  avec  vomissements  supplémentaires,  à  titre  de 
phénomène  pathologique  réel,  en  dehors  de  toute  simulation.  La 
malade,  confinée  au  lit  par  suite  d'une  contracture  permanente  des 
quatre  membres,  etsoumise  d'ailleurs  à  une  surveillance  rigoureuse, 
présenta  pendant  plusieurs  mois  une  anurie  presque  complète;  en 
même  temps  elle  rendait  parle  vomissement  un  liquide  dans  lequel 
l'analyse,  conduite  par  M.  Gréhant,  fit  découvrir,  à  plusieurs  reprises, 
une  assez  forte  proportion  d'urée. 


136.  — De  riiémianesthésie  hystérique. 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrièreen  \812.  — Mouvement  médical,  n°'  25  et  26, 
n°  1,  nouvelle  série  1872.) 

Dans  ce  travail,  l'hémianesthésie  des  hystériques  est  comparée  à 
celle  qui  se  produit  quelquefois  en  conséquence  de  lésions  organi- 
ques occupant  certaines  parties  des  hémisphères  cérébraux. 

137.  —  De  la  contracture  permanente  des  hjstériques. 

{Gazette  des  hôpitaux,  n"'  140  et  141, 1871.) 

Description  des  diverses  formes  de  la  contracture  permanente  des 
hystériques.  Plusieurs  cas  sont  cités  dans  lesquels  k  contracture, 
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bien  qu'elle  existât  depuis  plusieurs  années,  disparut  tout  à  coup  à 
la  suite  d'une  émotion  violente.  A  la  longue  cependant,  des  altérations 
matérielles  plus  ou  moins  profondes  se  développent  dans  la  moelle 
épinière;  une  véritable  sclérose  s'établit.  Dans  deux  cas  où  l'autopsie 
a  été  faite,  cette  sclérose  occupait  les  cordons  latéraux;  l'un  de  ces 
cas  a  été  cité  n"  73,  l'autre  fi  gure  dans  la  monographie  deMM.  Bour- 
neville  et  Voulet  (Sect.  V,  n"  51). 

i38,  —  De  Vinfluence  des  lésions  traumatiques  sur  le  développe- 
ment des  phénomènes  d'hystérie  locale.  —  Traumatisme  et  para- 
lysie agitante, 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  1871.  Progrès  médical,  du  3  mai  1878,  p.  335. 
Leç.  sur  les  mal.  du  syst.  nerveux.  T.  III.) 

On  sait  que  certaines  affections  subordonnées  à  une  maladie  dia- 
thésique  peuvent  se  développer  à  l'occasion  d'une  action  traumati- 
que  et  se  localiser  dans  les  parties  mêmes  où  la  pression,  la  contu- 
sion, la  foulure,  etc.,  se  sont  produites;  c'est  le  cas  pour  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  ou  chronique,  la  goutte,  ainsi  que  M.  Charcot 
l'a  fait  plusieurs  fois  ressortir.  On  sait  moins,  peut-être,  que  certains 
phénomènes  locaux  de  l'hystérie  se  manifestent  quelquefois,  de  la 
même  façon,  sous  les  mêmes  influences.  D.  Brodie  paraît  être  le  pre- 
mier auteur  qui  ait,  d'une  façon  un  peu  explicite,  appelé  l'attention 
sur  ces  phénomènes  d'/îî/sime  locale  développés  par  l'action  directe 
d'un  traumatisme.  M.  Charcot  rapporte  dans  sa  leçon  plusieurs  cas 
qu'il  a  recueillis  dans  sa  pratique  et  qui  mettent  en  pleine  lumière 
l'intérêt  théorique  et  pratique  des  observations  de  Brodie. 

Ce  que  l'on  connaît,  quant  à  présent,  de  plus  important  sur  ce  sujet 
de  Vhystérie  locale  traumatique,  peut  se  résumer,  suivant  les  obser- 
vations de  M.  Charcot,  ainsi  qu'il  suit  :  une  hyperesthésie  cutanée, 
plus  ou  moins  exquise,  des  douleurs  plus  profondes  localisées  sur  le 
trajet  des  troncs  nerveux,  ou  paraissant  quelquefois  siéger  dans  une 
ou  plusieurs  articulations,  une  contracture  permanente  plus  ou  moins 
accentuée,  tels  sont  les  phénomènes  qui  se  produisent  immédiate- 
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ment  ou  peu  après  l'application  de  la  cause  traumatique.  Ces  phé- 
nomènes s  étendent  rapidement  aux  régions  voisines  et  peuvent 
même  occuper  toute  l'étendue  d'un  mombre.  Une  fois  établis,  ils 
persistent  fréquemment,  tels  quels,  sans  modification  appréciable, 
pendant  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois,  voire  plusieurs  années; 
à  la  douleur  il  se  surajoute  quelquefois  de  la  rougeur,  du  gonfle- 
ment, une  élévation  relative  de  la  température  des  parties  affectées. 
Il  arrive,  en  général,  que  l'hyperesthésie  fait  place  tôt  ou  tard  à  une 
anesthésie  plus  ou  moins  absolue;  cependant  la  contracture  muscu- 
laire persiste  encore  néanmoins,  au  même  degré  que  par  le  passé  ; 
elle  peut  toutefois  être  à  son  tour  remplacée  par  une  parésie  ou  même 
une  paralysie  avec  résolution  des  muscles. 

Ces  accidents,  développés  à  l'occasion  d'une  action  mécanique, 
sont  le  plus  souvent  la  première  révélation  de  la  dialhèse  hystérique 
jusque-là  restée  latente. 

Ce  n'est  pas  dans  l'hystérie  seulement,  parmi  les  affections  du 
système  nerveux,  que  la  localisation  des  accidents  pathologiques 
peut  être  déterminée  par  l'action  d'une  cause  mécanique.  Le  même 
fait  peut  se  produire  dans  d'autres  maladies  qui,  comme  l'hystérie, 
appartiennent  au  groupe  des  névroses.  C'est  le  cas  entre  autres  de  la 
parahjsie  agitante,  ainsi  que  le  montre  M.  Charcot,  par  plusieurs 
observations. 

139.  — De  r hyper esthésie  de  r ovaire  dans  certaines  formes  de 

r  hystérie. 

(Leçons  faites  à  la  Salpêtrière  en  1872,  — Mouvement  médical,  n°'  3  et  4, 

et  The  Lancet,  1872.) 

Dans  une  forme  très  commune  de  l'hystérie  que  M.  Charcot  pro- 
pose de  désigner  sous  le  nom  d'hystérie  ovarienne,  non  seulement  la 
pression  exercée  sur  la  région  de  l'ovaire  hyperesthésié  provoque, 
ainsi  que  l'avait  reconnu  M.  Schutzenberger,  l'apparition  de  l'aura 
ou  de  l'attaque  convulsive,  mais  de  plus  une  compression  énergique 
de  cette  même  région  a  une  action  remarquable  sur  l'attaque  con- 
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vulsive  dont  elle  peut  diminuer  l'intensité  et  parfois  même  détermi- 
ner l'arrêt  complet.  Cet  arrêt  des  convulsions  se  produit  alors  même 
qu'il  s'agit  de  l'hystérie  épileptiforme  la  plus  intense.  Par  contre,  la 
compression  de  l'ovaire  n'a  pas  d'influence  appréciable  sur  la  plupart 
des  symptômes  permanents  de  l'hystérie,  tels  que  contracture,  para- 
lysie, hémianesthésie,  etc. 

140.  —  De  Vhijstéro-é'pilepsie. 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  1872.  —  Revue  photographique  des  hôpi- 
taux, numéro  de  septembre  1872.) 

Ainsi  que  M.  Briquet  l'avait  fait  remarquer  déjà  d'une  façon  très 
explicite,  rien  n'autorise,  quant  à  présent,  à  admettre,  sous  le  nom 
d'hijstéro-épilepsie,  l'existence  d'une  sorte  d'hybride  composé  en 
partie  d'hystérie  et  en  partie  d'épilepsie. 

L'hystérie  dite  à  attaques  mixtes  (attaques-accès)  n'est  que  de 
l'hystérie  très  intense;  c'est,  comme  l'appelait  Tissot,  de  l'hystérie 
épileptiforme.  La  nature  de  la  maladie  ne  se  trouve  pas  là  foncière- 
ment modifiée.  Après  avoir  passé  en  revue  les  nombreux  arguments 
qui  plaident  en  faveur  de  cette  thèse,  M.  Gharcot  insiste  sur  un  ca- 
ractère dislinctif  qui  n'avait  pas  encore  été  relevé  jusqu'ici.  Ce  ca- 
ractère est  fourni  parl'exploration  thermométrique  :  dhnsVétatde  mal 
de  l'épilepsie  vraie,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  ce  qu'on  a  appelé  les 
grandes  séries  d'accès,  la  température  centrale  s'élève  très  rapide- 
ment, d'une  manière  très  remarquable.  Cette  exaltation  du  chiffre 
thermométrique  (39",  40%  41°)  ne  peut  pas  être  rattachée  à  la  répé- 
tition fréquente,  non  plus  qu'à  l'intensité  des  contractions  musculaires 
toniques,  car  les  convulsions  peuvent  cesser  complètement  pendant 
plusieurs  jours  et  la  température  néanmoins  se  maintenir  pendant 
ce  temps-là  à  u!i  taux  très  élevé.  Au  contraire,  dans  l'état  de  mal 
hystéro-épileptique,  alors  même  qu'il  se  prolonge  pend:  nt  plusieurs 
jours,  plusieurs  semaines,  et  que  les  convulsions  offrent  un  cachet 
épileptique  très  accentué,  la  température  centrale  ne  s'affecte  pas 
d'une  manière  sensible. 


141,  —  Description  des  périodes  successives  de  V attaque  hystéro- 

épileptique. 

{Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  I,  p.  373.  —  P.  Rea:nard  et 
P.Richer.  Etudes  sur  l'attaque  hystèro-èpileptique,  faites  à  l'aide  de  la 
méthode  graphique.  Travail  du  laboratoire  de  M.  Charcot  à  la  Salpêtrière. 
{Revue  mensuelle,  1878.) 

Depuis  plusieurs  années,  M.  Charcot  a  attiré  l'attention  sur  les 
phénomènes  variés  qui  composent  une  grande  attaque  d'hystéro- 
épilepsie  (hystéro-épilepsie  à  crises  mixtes,  hysteria  major).  Pénétré 
de  l'idée  que  rien  n'est  livré  au  hasard,  même  lorsqu'il  s'agit  d'hys- 
térie, il  s'est  efforcé  de  montrer  que  les  symptômes  en  apparence  si 
désordonnées  et  si  variables  d'une  attaque,  sont  soumis  à  une  règle, 
qu'ils  peuvent  être  classés  par  groupes,  et  que  ces  différents  groupes 
de  symptômes  constituent  autant  de  périodes  qui  apparaissent  et  se 
succèdent  dans  un  ordre  toujours  le  même. 

M.  Charcot  reconnaît  l'existence  de  quatre  périodes  successives 
dans  le  développement  d'une  attaque  hystéro-épileptique  complète, 
à  savoir  :  \°  Période  épileptoïde;  2°  Période  des  contorsions  et  des 
grands  mouvements  ;  3°  Période  des  attitudes  passionnelles;  ^"Pé- 
riode terminale.  —  Les  mouvements  convulsifs  dans  la  période 
épileptoïde  reproduisent,  à  s'y  méprendre,  le  tableau  de  l'épilepsie 
vraie  :  convulsions  toniques,  puis  cloniques  suivies,  de  stertor.  — 
Après  un  moment  de  calme  qui  suit  le  stertor,  la  seconde  période 
commence.  Elle  est  constituée  par  deux  ordres  de  phénomènes  :  les 
contorsions  et  les  grands  mouvements.  Les  contorsions  ou  encore  le 
clownismCy  consistent  en  des  attitudes  bizarres,  illogiques  en  quel- 
que sorte,  auxquelles  aucune  idée  ne  semble  présider  ;  les  grands 
mouvements  consistent  en  des  oscillations  rapides  et  étendues  de 
toute  une  partie  du  tronc  ou  des  membres  seulement.  —  Dans  la 
phase  des  attitudes  passionnelles,  la  malade  fait  des  gestes  ou  prend 
des  poses  qui  répondent  évidemment  aux  hallucinations  qui  en  ce 
moment  occupent  son  esprit.  En  raison  de  la  mimique  expressive  à 
laquelle  elle  se  livre  et  des  quelques  paroles  qui  lui  échappent,  il 
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est  facile  de  suivre  les  principales  péripéties  du  drame  auquel  elle 
croit  assister.  —  Enfin,  la  malade  revient  au  monde  réel;  elle 
reconnaît  les  personnes  qui  l'entourent;  mais  elle  demeure  encore 
pendant  quelque  temps  sous  le  coup  d'un  délire  accompagné  d'hallu- 
cinations. Elle  croit  voir  le  plus  souvent  des  animaux  hideux,  des 
rats,  des  chats  noirs,  des  vipères,  des  corbeaux,  des  êtres  fantasti- 
ques de  tout  genre  et  ces  visions  la  jettent  dans  l'épouvante. 

142.  —  Études  sur  r achromatopsie  dans  lliémianesthésie  des 
hystériques  et  dans  Vhémianesthésie  liée  à  la  présence  d'une 
lésion  organique  en  foyer  de  l'un  des  hémisphères  du  cerveau. 

{Progrès  médical,  19  janvier  1378,  Gazette  des  liôpitaux,  numéros  des  7,  12 
et  14  mars  1878.  Société  de  Biologie,  février  et  mars  1878.) 

On  doit  à  M.  Galezowski  d'avoir  montré  que  l'amblyopie  des  hys- 
tériques hémianesthésiques  s'accompagne  assez  habituellement 
d'achromatopsie  générale  ou  partielle.  A  la  suite  de  recherches 
entreprises  sur  les  malades  du  service  de  M.  Charcot  et  à  sa  sollici- 
tation, M.  Landolt  a  établi  que  cette  perversion  du  sens  de  la  vue 
s'opère  suivant  certaines  lois  qu'il  a  fait  connaître. 

Chez  un  sujet  normal,  il  est  des  couleurs  pour  lesquelles  le  champ 
visuel  est  physiologiquement  plus  étendu  que  pour  d'autres,  et  sui- 
vant M.  Landolt,  ces  différences  se  reproduisent  chez  tous  les  sujets 
suivant  la  même  règle  pour  chaque  couleur.  Ainsi,  c'est  pour  le  bleu 
que  le  champ  visuel  est  le  plus  vaste  ;  viennent  ensuite  le  jaune,  puis 
l'orangé,  le  rouge,  le  vert  ;  enfin  le  violet  n'est  perçu  que  par  les 
parties  les  plus  centrales  de  la  rétine. 

M.  Charcot  a  reconnu  que  si  les  choses  sont  réellement  ainsi  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  il  existe  cependant  d'assez  nombreuses 
exceptions  à  la  règle  posée  par  M.  Landolt.  Chez  certains  sujets 
c'est  pour  le  rouge  que  le  champ  visuel  est  le  plus  étendu,  puis 
viennent  chez  ces  mêmes  sujets,  dans  un  ordre  invariable,  le  jaune, 
l'orangé,  le  bleu,  le  vert  et  enfin  le  violet  ;  mais  on  peut,  ajoute 
M.  Charcot,  considérer  quant  à  présent,  comme  une  règle  absolue, 
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que  le  violet  d'abord  et  après  lui  le  vert  sont  les  couleurs  pour  les- 
quelles le  champ  visuel  a  normalement  le  moins  d'étendue. 

Dans  l'amblyopie  hystérique,  les  caractères  de  l'état  normal  se 
modifient  en  ce  sens  que  les  divers  cercles  qui  correspondent  dans 
l'exploration  aux  limites  pour  chaque  couleur  de  la  vision,  se  rétré- 
cissent concentriquement  d'une  façon  plus  ou  moins  accentuée  sui- 
vant l'intensité  du  cas,  mais  conformément  à  la  loi  reconnue  pour 
l'état  normal. 

S'il  s'agit  d'une  malade  chez  laquelle  le  bleu  est,  dans  l'état  nor- 
mal, la  couleur  dont  le  champ  offre  le  plus  d'étendue,  les  choses  se 
passeront  ainsi  qu'il  suit  :  le  cercle  du  violet  se  rétrécira  jusqu'à 
devenir  nul,  et  la  malade,  distinguant  nettement  toutes  les  autres 
couleurs,  sera  incapable  de  reconnaître  le  violet;  puis  la  maladie 
progressant,  ce  sera  successivement  le  tour  du  vert,  du  rouge,  de 
l'orangé,  du  jaune  et  enfin  du  bleu.  S'il  s'agit,  au  contraire,  d'un 
sujet  chez  lequel  c'est  le  cercle  du  rouge  qui  présente  normalement 
la  plus  grande  étendue  dans  le  champ  visuel,  la  notion  des  couleurs 
disparaîtra  en  commençant  par  le  violet  et  en  finissant  par  le  rouge, 
suivant  l'ordre  prévu. 

Au  degré  le  plus  élevé  de  l'amblyopie  hystérique,  toutes  les  cou- 
leurs cessent  d'être  perçues  absolument,  la  notion  de  la  forme  étant 
conservée,  et  alors  les  objels  n'apparaissent  plus,  en  quelque  sorte, 
aux  yeux  du  malade  que  sous  l'aspect  où  ils  se  présentent  dans 
une  peinture  grise  en  <t  camaïeu  »  ou  dans  une  aquarelle  à  la 
sépia. 

A  part  leur  mobilité  très  fréquente,  les  symptômes  qui  viennent 
d'être  énumérés  se  retrouvent  tous  dans  l'amblyopie  monoculaire 
avec  hémianesthésie  sensorielle  et  sensitive,  relevant  des  lésions  en 
foyer  du  cerveau  qui  siègent  dans  les  parties  postérieures  de  la  cap- 
sule interne,  sur  le  point  désigné  par  M.  Charcot  sous  le  nom  de 
carrefour  sensitif.  Ils  appartiennent  donc  à  l'hémianesthésie  céré- 
brale en  général  et  non  à  l'hémianesthésie  hystérique  en  particulier. 
On  comprend  l'intérêt  qu'offre  ce  fait  au  point  de  vue  théorique. 
En  effet,  le  siège  qu'occupent  les  lésions  organiques  en  foyers  capa- 
bles de  déterminer  la  production  de  l'hémianesthésie  totale,  senso- 
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rielle  et  sensitive,  désigne  approximativement  le  siège  que  doivent 
occuper  les  lésions  quelles  qu'elles  soient,  dites  dynamiques,  qui 
tiennent  sous  leur  dépendance  l'hémianesthésie  des  hystériques. 

Mettant  à  profit  la  connaissance  qu'il  a  acquise,  à  propos  de  la 
révision  des  faits  rnétalloscopiques  découverts  par  le  D'Burq  (n°  136), 
de  l'influence  des  aimants  artificiels  sur  la  sensibilité  générale  et 
spéciale  chez  les  hystériques,  M.  Charcot  a  institué  les  expériences 
suivantes:  les  pôles  d'un  barreau  aimanté  recourbé  sont  tenus  appro- 
chés de  la  tempe  d'un  sujet  atteint  d'achromatopsie  hystérique,  du 
côté  de  l'œil  affecté,  à  une  distance  de  un  à  deux  centimètres.  Après 
un  laps  de  temps  qui  varie  de  quelques  secondes  à  dix  ou  quinze 
minutes  au  plus,  la  notion  des  couleurs  reparaît  dans  cet  œil,  en 
commençant,  suivant  les  sujets,  tantôt  par  la  notion  du  rouge,  tantôt 
par  celle  du  bleu  et  en  finissant  constamment  chez  tous  les  sujets 
par  celle  du  violet.  On  peut  suivre,  pour  ainsi  dire  pas  à  pas,  dans 
ces  expériences  qui  ont  été  répétées  un  très  grand  nombre  de  fois, 
la  réapparition  successive  des  couleurs  intermédiaires  conformément 
à  l'ordre  indiqué  précédemment.  Dans  le  temps  même  où  la  notion 
des  couleurs  reparaît  dans  l'œil  affecté  d'achromatopsie,  elle  dispa- 
raît dans  l'œil  du  côté  opposé  (phénomène  du  transfert  n*  138).  Au 
bout  de  quelques  secondes  ou  de  quelques  minutes,  alors  même  que 
l'aimant  est  maintenu  dans  sa  situation  première,  la  notion  des  di- 
verses couleurs  disparaît  de  nouveau  successivement  en  commen- 
çant par  le  violet  et  en  finissant  par  le  rouge  ou  par  le  bleu  dans 
l'œil  primitivement  affecté  et  reparaît  suivant  l'ordre  inverse  dans 
l'œil  primitivement  sain.  Ensuite,  pendant  une  période  dont  la  durée 
varie  de  trois  quarts  d'heure  à  une  heure,  la  même  série  de  phéno- 
mènes se  reproduit  jusqu'à  7  ou  8  fois;  après  cette  série  d'oscilla- 
tions, le  résultat  final  est,  en  général,  le  rétablissement  pour  une 
heure  ou  deux  de  la  notion  normale  des  couleurs  dans  l'œil  primiti- 
vement frappé  d'achromatopsie  ;  après  quoi,  tout  rentre  dans  l'état 
initial. 


f 
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143.  —  Sur  un  trouble  particulier  de  lavision  chez  les 
hystériques. 

{Progrès  médical,  n»  3.  Janvier  1878.) 

11  est  très  commun  que  les  hystériques  hémianesthésiques,  même 
dans  leurs  périodes  d'accalmie,  soient  tourmentées  par  la  vision 
imaginaire  d'animaux,  de  chats,  de  rats,  de  bêtes  fantastiques  qui 
semblent  courir  sur  le  parquet  ou  sur  le  mur  voisin.  Ces  animaux, 
généralement  de  couleur  noire  ou  grise,  plus  rarement  d'un  rouge 
vif  se  présentent  pour  chaque  malade  du  même  côté,  et  ce  côté  où 
l'hallucination  se  dessine  est  toujours  celui  qui  correspond  à  l'hémia- 
nesthésie,  et  par  conséquent  à  l'amblyopie.  Habituellement  les  ani- 
maux passent  en  série  et  courent  rapidement  venant  de  derrière  la 
malade  et  se  dirigeant  d'arrière  en  avant.  Ils  disparaissent  aussitôt 
qu'elle  tourne  les  yeux  de  leur  côté. 

]  44.  —  Diagnostic  de  certaines  affections  du  système  nerveux  pa  r 
r examen  de  la  température  centrale. 

{Gazette  hebdomadaire,  1869,  n°  47.) 

Tandis  que,  dans  l'attaque  d'apoplexie  dépendant  de  lésions  céré- 
brales récentes  (hémorrhagie  ou  ramollissement),  il  se  produit  im- 
médiatement un  abaissement  de  quelques  dixièmes  de  la  température 
centrale  ;  au  contraire  dans  les  attaques  apoplectiformes  ou  épilepti- 
formes  (dites  congestives)  qui  se  lient  à  des  lésions  anciennes 
(anciens  foyers  de  ramollissement  ou  d' hémorrhagie,  sclérose  en 
plaques,  tumeurs  cérébrales,  etc.),  le  chiffre  thermique  s'élève  nota- 
blement dès  le  début.  Le  même  caractère  se  trouve  dans  l'état  de 
mal  épileptique,  et  ainsi,  que  l'amontré  M.  Westphal,  dans  les  atta- 
ques apoplectiformes  ou  épileptiformes  de  la  paralysie  générale. 
On  comprend  l'importance  de  ce  caractère  thermique  pour  le  dia- 
gnostic. 
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145.  — Sur  les  variations  de  la  température  centrale  qui  s'obser- 
vent dans  certaines  affections  convulsives,  et  sur  la  distinction 
qui  doit  être  établie  à  ce  point  de  vue  entre  les  convulsions  toni- 
ques et  les  convulsions  cloniques. 

En  commun  avec  M.  Bouchard. 

{Mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  1866.1 

146.  —  De  r épi! epsie partielle  d'origine  syphilitique. 

(Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux.  T.  II.  2»  édition,  p.  342.) 

Vépilepsie  partielle  ou  hémiplégique  est  une  des  manifestations 
les  plus  fréquentes  de  la  syphilis  cérébrale.  —  Description  d'après 
plusieurs  observations  personnelles.  —  On  insiste  à  propos  du  trai- 
tement sur  la  nécessité,  dans  ce  genre  d'accidents,  d'une  interven- 
tion particulièrement  active.  «  Il  faut  procéder  ici,  en  quelque  sorte, 
par  une  attaque  de  vive  force  et  chercher  à  brusquer  le  dénoûment.» 
L'administration  immédiate  de  doses  élevées  triomphe,  en  effet, 
souvent,  rapidement,  là  où  l'action  prolongée  de  doses  moyennes 
s'est  montrée  insuffisante. 

147.  —  De  la  chorée  rhythmique  hystérique. 

(Leçon  faite  à  la  Salpétrière  en  1877.  —  Progrès  médical,  n»  6  et  n°  1,  1878.) 

Il  s'agit,  dans  le  cas  qui  fait  le  sujet  principal  de  cette  leçon,  d'un 
bel  exemple  de  chorée  rhythmique  malléatoire  hémi-latérale,  survenue 
chez  une  jeune  fille  atteinte  depuis  plusieurs  années  de  crises  d'hys- 
tero-épilepsie  et  d'hémianesthésie  permanente  avec  ovarie  du  côté 
droit.  Les  mouvements  rhythmés  occupaient  la  face ,  le  tronc  et  les 
membres,  exclusivement  du  côté  droit. 

Ils  persistaient  invariablement  toute  la  journée,  cessaient  pendant 
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le  sommeil  ,  et  reparaissaient  le  matin  au  réveil.  La  compression 
méthodique  de  la  région  ovarienne  droite  amenait  chez  cette  malade 
la  suspension  des  mouvements  rhythmés  ,  mais  l'arrêt  n'était  que 
temporaire,  et  les  mouvements  reparaissaient  aussitôt  que  la  com- 
pression avait  cessé.  Les  gesticulations  choréiformes  disparurent 
complètement  sous  l'influence  d'inhalations  de  nitrite  d'amyle  répétées 
une  ou  deux  fois  chaque  jour,  pendant  trois  ou  quatre  jours. 

148.       La  paraplégie  spasmodique  en  général  et  en  particulier 
chez  les  hystériques. 

{Progrès  médical,  1879,  p.  98.) 

Sous  ce  nom  de  paraplégie  spasmodique,  M.  Charcot  entend  dé- 
signer, non  pas  une  espèce  morbide  distincte,  autonome,  mais  bien 
un  ensemble  symptomatique,  un  syndrome  qui  se  montre  commun  à 
plusieurs  maladies  dans  lesquelles  certaines  parties  de  la  moelle  épi- 
nière  sont  intéressées  :  myélite  transverse  ou  diffuse,  compression 
lente  ,  tumeurs  centrales  de  la  moelle  épinière ,  scléroses  descen- 
dantes ,  d'origine  cérébrale  ou  spinale  ,  tabès  dorsal  spasmodique  , 
telles  sont,  avec  la  sclérose  en  plaques,  les  circonstances  dans  les- 
quelles la  paraplégie  spasmodique  se  rencontre  pour  ainsi  dire  régu- 
lièrement. La  plupart  des  paraplégies,  avec  ou  sans  contracture  des 
membres  qui  se  montrent  chez  les  hystériques,  appartiennent  égale- 
ment, d'après  M.  Charcot,  au  genre  spasmodique, 

M.  Charcot  a,  depuis  longtemps,  fait  remarquer  que  le  phénomène 
de  la  trépidation  provoquée  (clonus  du  pied)  se  produit  dans  les 
membres  atteints  de  contracture  hystérique  tout  aussi  bien  que  dans 
les  cas  où  la  contracture  permanente  des  membres  relève  d'une 
lésion  spinale  organique  :  «  La  trépidation  en  question  n'est  pas  l'a- 
»  panage  d'une  maladie  en  particulier;  elle  se  lie  h  des  maladies  or- 
»  ganiques  d'origines  très  diverses,  mais  auxquelles  la  sclérose  laté- 
»  raie  est  un  trait  commun.  Toutefois,  sa  présence  dans  les  cas  de 
»  contracture  hystérique ,  terminée  brusquement  par  la  guérison  , 
»  montre  qu'elle  ne  saurait  être  rattachée  toujours  à  l'existence  d'une 
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*  lésion  matérielle  appréciable  des  faisceaux  latéraux.  >  (Leçons  sur 
les  maladies  du  sijstème  nerveux,  t.  I,  3^  édition,  p.  349.)  —  De 
nouvelles  études  ont  conduit  M .  Charcot  à  reconnaître  que  cette  même 
trépidation  et  avec  elle,  l'exagération  du  réflexe  rotulien  {clonus 
rotulien),  appartiennent  également  aux  parésies  ou  paralysies,  sou- 
vent accompagnées  d'une  flaccidité  très  prononcée  des  membres  qui 
précèdent  de  quelques  jours,  voire  même  de  plusieurs  semaines  ou 
de  plusieurs  mois,  le  développement  de  la  contracture  hystérique, 
dont  elles  représentent  en  quelque  sorte  le  prodrome.  — L'applica- 
tion d'un  aimant ,  d'un  solénoïde  ,  d'un  courant  galvanique  faible  , 
sur  un  membre  atteint  de  parésie  ou  de  paralysie  hystérique,  suffit 
souvent  pour  y  déterminer ,  après  un  laps  de  temps  qui  varie  de 
quelques  minutes  à  une  demi-heure  environ,  le  développement  de  la 
contracture. 

On  ne  peut  donc  méconnaître  les  analogies  frappantes  qui  rap- 
prochent, au  moins  symptomatologiquement,  la  paraplégie  spas- 
modique  d'origine  hystérique  de  celle  qui  se  lie  à  une  lésion  organique 
spinale. 

En  règle  générale,  il  y  a  lieu  de  reconnaître  dans  les  deux  cas  l'exis- 
tence de  deux  périodes  ou  phases  qui  se  succèdent  habituellement 
dans  un  ordre  assez  régulier.  Dans  la  première,  les  membres  sont  flas- 
ques ou  sans  rigidité  marquée  ;  l'exagération  du  réflexe  tendineux  ro- 
tulien et  la  trépidation  provoquée  peuvent  y  être  mises  en  relief.  Dans 
la  seconde,  ces  derniers  symptômes  persistent  et  s'accentuent  même 
plus  fortement,  mais  la  flaccidité  des  membres  a  fait  place  à  la  con- 
tracture. Dans  l'un  des  cas,  sous  l'influence  de  circonstances  qui  n'ont 
pas  été  analysées,  la  période  de  contracture  se  développe,  en  quelque 
sorte,  pour  ainsi  dire  indéfiniment. 


149.  —  La  douleur  iliaque  dite  ovarienne  des  hystériques  a  réelle- 

ment son  siège  dans  V ovaire . 

Observations  de  M.  Charcot,  développées  dans  une  note  commu- 
niquée à  la  Société  de  Biologie  {décembre  1 881  ),  par  M.  Féré.  (Voir 
section  V,  n"  101). 

Chez  deux  femmes  iiystéro-épileptiques  devenues  grosses,  la  dou- 
leur iliaque  s'était  déplacée  et  occupait  la  place  oii  se  trouve  ordi- 
nairement l'ovaire  entraîné  en  haut  par  le  développement  de  l'utérus. 
Pendant  le  travail  au  moment  où  l'utérus  contracté  formait  un  plan 
résistant,  on  a  pu  constater  au  niveau  du  point  douloureux  l'exis- 
tence d'une  petite  tumeur,  ayant  le  volume,  la  forme  et  la  consistance 
de  l'ovaire.  Après  l'accouchement, le  point  douloureux  est  redescendu 
progressivement  et  proportionnellement  à  l'involution  utérine,  jusqu'à 
reprendre  la  position  qu'il  occupait  avant  le  commencement  de  la 
grossesse.  (Observation  analogue,  leçons  inédites,  1883). 

150.  —  Du  phénomène  des  oscillations  consécutives  au  transfert. 

(Progrès  médical,  n"  46,  1879.) 

Lorsque,  à  la  suite  de  l'application  d'un  agent  eesthésiogène,  chez  une 
malade  hystérique  hémianesthésique,  le  transfert  a  été  obtenu,  l'ob- 
servation n'est  point  terminée.  Si  l'on  continue  à  examiner  attentive- 
ment la  malade  on  constate  que  la  sensibilité  déplacée  ne  tarde  pas  à 
reparaître  sur  le  côté  qu'elle  occupait  primitivement  pour  se  déplacer 
de  nouveau  et  ainsi  de  suite  un  certain  nombre  de  fois.  Ce  phénomène 
peut  se  prolonger  durant  plusieurs  heures,  à  la  suite  d'une  seule  appli- 
cation de  quelques  minutes,  il  a  été  décrit  pour  la  première  fois  par 
M.  Charcot,  qui  a  proposé  de  le  désigner  sous  le  nom  d'oscillations 
consécutives. 

Le  D'  Paul  Richer  a  fait  de  l'étude  de  ce  phénomène  l'objet  d'un 
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mémoire,  publié  dans  le  Progrès  médical  (n"' 46  et  47,  1879;,  et 
dont  voici  les  conclusions  : 

I.  —  Dans  les  expériences  dites  métalloscopiques,  le  phénomène 
du  transfert  est  souvent  suivi,  sinon  toujours,  d'unesérie  d'oscillations 
de  la  sensibilité. 

II.  — Ces  oscillations  ne  sont,  à  proprement  parler,  que  la  répétition 
du  phénomène  du  transfert. 

III.  — Les  oscillations  se  produisent  de  la  même  façon,  que  l'action 
de  l'agent  sesthésiogène  soit  supprimée  ou  maintenue. 

IV.  — Les  oscillations  existent  aussi  bien  pour  la  sensibilité  spéciale 
que  pour  la  sensibilité  générale. 

V.  —  La  rapidité,  la  durée,  le  nombre  des  oscillations  varient 
d'une  malade  à  l'autre.  Ces  circonstances  varient  même  chez  une 
même  malade,  sous  certaines  influences,  dont  la  mieux  connue  est 
l'imminence  des  attaques. 

VI.  —  La  durée  des  oscillations  est  fort  variable.  Nous  avons 
observé  des  oscillations  de  quelques  secondes,  et  d'autres  de  vingt 
minutes.  Mais  il  peut  en  exister  d'une  durée  plus  longue.  On  peut 
dire,  d'une  manière  générale,  que  les  oscillations  sont  d'autant  plus 
courtes  et  plus  répétées  qu'elles  se  produisent  plus  rapidement. 

VII.  — Lorsque  les  oscillations  sont  terminées,  la  malade  demeure, 
au  point  de  vue  de  la  sensibihté,  dans  un  état  de  stabilité  relative 
qui  peut  durer  plusieurs  heures,  mais  qui  varie. 

A  cet  égard,  trois  variétés  peuvent  se  présenter  :  1°  La  malade 
recouvre  pour  quelque  temps  la  sensibilité  totale  ;  2"  la  malade 
demeure  en  état  de  transfert,  c'est-à-dire  que  si  elle  était  hémi- 
anesthésique  gauche,  avant  l'expérience,  elle  devient  pour  quelque 
temps  hémianesthésique  droite  ;  peut-être  ne  doit-on  voir  dans  cet 
état  qu'une  oscillation  qui  se  prolonge  et  dont  la  fin  n'a  pas  été 
observée  3°  enfin,  la  malade  se  retrouve  dans  le  même  état  qu'a- 
vant l'expérience. 

VIII.  —  Le  transfert  et  les  oscillations  consécutives,  qui  paraissent 
être  la  règle  pour  les  hémianesthésies  hystériques,  ne  sont  que  l'ex- 
ception pour  les  hémianesthésies  organiques  et  toxiques. 

IX.  —  Au  point  de  vue  pratique,  on  ne  saurait  trop  attirer 


l'attention  des  expérimentateurs  sur  l'existence  des  oscillations 
consécutives.  Lorsqu'une  malade  a  été  soumise  à  l'action  d'un  agent 
aesthésiogène,  et  que  le  transfert  s'est  produit,  il  importe  de  ne  pas 
recommencer  sur  elle  une  nouvelle  expérience  avant  de  s'être  assuré 
que  chez  elle  l'équilibre  s'est  rétabli  et  que  le  processus  d'oscillations 
est  terminé. 

Depuis  que  M.  Charcot  a  fait  connaître  les  oscillations  consécu- 
tives au  transfert  chez  les  sujets  hystériques  hémianesthésiques,  le 
D'  Rumpf,  de  Dûsseldorf,  a  publié  le  résultat  d'expériences  dans 
lesquelles  des  oscillations  analogues  de  la  sensibilité,  d'un  côté  du 
corps  à  l'autre,  ont  été  observées  sur  des  personnes  saines  à  la  suite 
d'applications  d'essence  de  moutarde.  (Berliner  Klinische  Wochen- 
schrift,  1879.) 


151.  —  Des  zones  hystérogènes. 

{Progrès  médical,  18  décembre  1880.) 

On  avait  remarqué  depuis  longtem.ps  qu'une  pression  légère  ou 
une  friction  brusque  exercée  au  niveau  des  points  hyperesthésiques 
qui  existent  assez  fréquemment  chez  les  hystériques,  pouvaient  dé- 
terminer le  développement  des  phénomènes  de  l'attaque.  M.  Charcot 
a  fait  voir,  par  plusieurs  observations,  qu'une  pression  un  peu  éner- 
gique agissant  sur  ces  mêmes  points  suffisait  fréquemment  pour 
enrayer  aussitôt  la  crise  spasmodique  à  toutes  les  phases  de  son 
évolution,  même  dans  les  cas  où  il  s'agit  de  la  grande  hystérie  (hys- 
téro-épilepsie  des  auteurs),  —  Ces  zones  hystérogènes,  qui  sont  aussi 
des  zones  d'arrêt,  siègent  le  plus  communément  le  long  du  rachis, 
sous  les  aisselles,  aux  points  d'émergence  des  rameaux  perforants 
moyens  des  nerfs  intercostaux,  sur  la  région  sternale,  enfin,  au- 
dessus  et  au-dessous  des  seins. 
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152.  —  Du  pouls  lent  permanent  avec  accès  épileptoïdes . 
(Leçons,  sur  les  maladies  du  système  nerveux.  T.  II,  p.  137,  3«  édition.) 

La  lenteur  permanente  du  pouls  est  un  phénomène  exceptionnel 
dans  l'état  physiologique,  et  qu'on  ne  rencontre  même  qu'assez  rare- 
ment dans  les  cas  pathologiques. 

Il  y  a  à  distinguer,  dans  l'histoire  du  «  pouls  lent  permanent  s,  un 
type  clinique  particulier,  caractérisé,  en  outre  de  la  lenteur  perma- 
nente du  pouls,  par  des  attaques  syncopales  et  convulsions  épilep- 
tiformes,  survenant  soit  en  conséquence  de  traumatismes  intéressant 
la  région  cervicale  du  rachis  ou  le  crâne,  soit  spontanément,  le 
plus  souvent  chez  les  sujets  avancés  en  âge.  Cet  état  peut  parfois 
s'accompagner  de  troubles  de  la  respiration,  de  vomissements,  de 
troubles  de  la  calorification  ;  presque  toujours  on  note  des  palpita- 
tions ou  des  souffles  cardiaques,  dont  l'autopsie  ne  révèle  pas  tou- 
jours la  cause. 

Les  accidents  syncopaux  et  convulsifs  dont  il  est  question  sont 
parfois  précédés  d'une  aura;  il  y  a  chute,  inconscience,  mouvements 
toniques  et  cloniques,  suivis  de  prostration  et  d'un  état  comateux 
plus  ou  moins  prolongé.  D'un  côté,  la  lenteur  du  pouls,  qui  peut 
aller  jusqu'à  25  pulsations  par  minute  et  même  au-dessous,  et,  de 
l'autre  côté,  les  accidents  épileptoïdes  indiqués  ci-dessus,  constituent 
les  deux  facteurs  nécessaires  d'un  composé  symptomatique  qui  mérite 
une  place  à  part  parmi  les  états  épileptoïdes.  L'affection  offre  une 
durée  assez  longue,  et  elle  présente  parfois  des  améliorations  passa- 
gères; mais  la  mort  subite  peut  survenir  pendant  l'accès,  circonstance 
qui  commande  nécessairement  la  plus  grande  réserve  quand  il  s'agit 
du  pronostic. 

La  présence,  dans  plusieurs  cas,  de  manifestations  bulbaires  évi- 
dentes, telles  que  la  dyspnée,  les  vomissements,  les  troubles  de  calo- 
rification, autorise  à  supposer  que  la  lenteur  permanente  du  pouls 
avec  accès  épileptoïdes  est  sous  la  dépendance  d'une  altération  bul- 
baire ;  cette  vue  s'appuie  encore  sur  l'existence  des  cas  où  l'affection 
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sVst  manifestée  à  la  suite  de  lésions  traunnatiques  ayant  porté  leur 
action  soit  sur  la  région  spinale  cervicale,  soit  sur  le  crâne.  (Cas  de 
Rosentha!  et  de  Halberton.) 

Blondeau.  —  Etude  clinique  sur  le  pouls  lent  permanent  avec  attaques 
syncopales  et  épileptiformes  Thèse  de  Paris,  1879.  Voir  section  V,  n"  81. 

1 53.  —  Études  physiologiques  de  Vhystérie.  — Action  des  applica- 
tions métalliques,  des  aimants,  des  courants  galvaniques  faibles, 
sur  V anesthésie  des  hystériques  et  sur  V anesthésie  cérébrale  par 
lésion  organique.  —  Métalloscopie;  métallothérapie. 

Depuis  plus  de  25  ans,  M.  Burq  avait  tenté,  à  de  nombreuses 
reprises,  dans  divers  hôpitaux  de  Paris,  la  démonstration  des  faits 
qu'il  a  découverts  et  qu'il  a  groupés  sous  les  noms  de  métalloscopie, 
métallothérapie;  mais  il  n'était  parvenu  à  recueillir  que  des  adhé- 
sions isolées,  lorsque,  dans  l'été  de  1 876,  il  vint  demander  à  M.  Ghar- 
cot  l'autorisation  de  tenter  une  dernière  épreuve  dans  son  service  de 
la  Salpêtrière.  L'autorisation  fut  accordée.  M.Charcot,  bientôt  édifié 
sur  la  réalité  d'un  bon  nombre  des  faits  annoncés  par  M.  Burq,  ju- 
gea utile  de  leur  donner  la  consécration  d'un  témoignage  collectif. 
Sur  son  initiative,  laSociété  de  biologie  nomma  une  commission  com- 
posée de  MM.  Dumontpallier,  rapporteur,  Luys  et  Charcot,  prési- 
dent. Toutefois  M.  Charcot  avait,  dès  le  début,  reconnu  dans  l'œuvre 
de  M.  Burq  deux  parties  bien  distinctes  et  de  valeur  inégale.  La  pre- 
mière, toute  d'observation  directe,  comprend  les  phénomènes  immé- 
diats déterminés  pour  la  majeure  partie  sur  des  hystériques  frappées 
d'anesthésie,  par  l'action  des  métaux  sur  la  surface  cutanée;  c'est  la 
métalloscopie  proprement  dite.  L'autre  partie  ou  métallothérapie  se- 
rait l'application  au  traitement  de  l'hystérie  des  données  fournies  par 
la  première.  Ici,  outre  que  la  validité  de  la  déduction  est  contestable, 
la  question  se  trouve  naturellement  entourée  de  difficultés  inhérentes 
à  toute  expérimentation  thérapeutique. 

La  commission  de  la  Société  de  biologie  a  divisé  son  travail  con- 
formément à  ces  vues.  Dans  un  premier  rapport  déposé  en  octo- 
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bre  1877,  elle  s'est  occupée  spécialement  delà  métalloscopie  qu'elle 
a  en  quelque  sorte  légitimée  et  à  propos  de  laquelle  fut  découvert  un 
fait  physiologique  important  :  le  transfert.  Un  deuxième  rapport, 
lu  au  mois  d'août  de  celte  année  (1 878)  complète  le  premier  et 
donne,  avec  les  réserves  nécessaires,  les  résultats  de  quelques  obser- 
vations de  la  métallothérapie. 

Èn  dehors  de  sa  participation  aux  travaux  de  la  commission, 
M.  Charcot  s'est  préoccupé  de  donner  une  base  scientifique  au  genre 
de  recherches  inauguré  par  M.  Burq.  Le  point  de  vue  auquel  il  s'est 
placé  est  celui-ci  :  les  phénomènes  dits  métalloscopiques  peuvent  être 
obtenus  à  l'aide  d'agents  divers.  Il  faut  d'abord  rechercher  quelle  est 
pour  tous  ces  agents  la  condition  physique  commune  et  essentielle  ; 
il  y  a  ensuite  à  étudier  les  modifications  physiologiques  qui  résultent 
de  la  présence  de  cette  condition.  Le  problème  est  double,  physique 
et  physiologique  ;  en  le  supposant  résolu,  il  y  aurait  lieu  de  déter- 
miner les  conséquences  pratiques  qui  en  découlent. 

Voici  l'indication  sommaire  des  principaux  résultats  obtenus  jus- 
qu'à ce  jour,  d'une  part,  par  la  commission  de  la  Société  de  biolo- 
logie  et,  d'autre  part,  par  M.  Charcot  dans  ses  recherches  particu- 
lières faites  soit  isolément,  soit  en  collaboration  avec  MM.  Regnard, 
Vigoureux  et  Richer  dans  le  laboratoire  de  laSalpêtrière. 

Faits  dépure  observation.  A.  Vérification  rigoureuse  des  asser- 
tions de  31.  Burq  en  ce  qui  concerne  l'action  des  métaux  dans  l'anes- 
thésie  hystérique  et  les  aptitudes  métalliques  individuelles.  Premier 
rapport,  1877,  Charcot.  Leçon  faite  à  la  SalpêLrière,  le  31  décem- 
bre 1877.  ) 

B.  Etude  faite  pour  la  première  fois  de  cette  action  des  métaux 
sur  r anesthésie  des  organes  des  sens  spéciaux,  ouïe,  vision,  odorat, 
goût.  (Travail  collectif  de  la  commission,  1"  rapport.) 

E.  Etude  particulière  des  modifications  que  subit  V achromatopsie 
hystérique  sous  l'influence  des  applications  métalliques.  Les  cou- 
leurs sous  l'influonce  d'une  application  métalHque  sur  la  tempe  du 
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côté  correspondant  à  l'œil  affecté  d'acliromatopsie,  recommencent  à 
être  perçues  et  bientôt  après  cessent  de  l'être,  suivant  un  ordre  de 
succession  invariable  pour  chaque  malade.  Cet  ordre,  dans  tous  les 
cas,  est  conforme  à  l'un  des  deux  types  établis  par  l'observation. 

Voici  dans  quel  ordre,  chez  la  majorité  des  malades  atteints 
d'achromatopsie  complète,  la  notion  de  chaque  couleur  se  rétablit 
sous  l'influence  de  l'application  métallique  :  la  notion  du  bleu  se 
rétablit  d'abord,  puis  reparaît  la  notion  du  jaune,  celle  de  l'orangé, 
du  rouge,  du  vert  et  enfin  du  violet.  En  pareil  cas,  les  couleurs  cessent 
d'être  perçues  dans  l'ordre  suivant  :  violet,  vert,  rouge,  orange, 
jaune  et  bleu.  Dans  un  second  groupe  de  malades  c'est  la  notion  du 
rouge  qui  reparaît  en  premier  lieu  :  puis  celle  de  l'orange,  du  bleu, 
du  vert  et  enfin  du  violet.  La  disparition  des  couleurs  dans  ce  type 
se  fait  dans  l'ordre  suivant  :  violet,  vert,  bleu,  orangé,  jaune  et,  en 
dernier  lieu,  rouge.  On  voit  que  l'ordre  d'apparition  et  de  disparition 
successives  des  couleurs  est  le  même  sans  exception ,  pour  les  malades 
des  deux  catégories  en  ce  qui  concerne  le  violet  et  le  vert.  Constam- 
ment le  violet  est  la  couleur  qui  disparaît  la  première  et  reparaît  en 
dernier  lieu.  (Charcot,  Galczowski,  Landolt,  Gharcot  et  Regnard. 
Société  de  biologie,  19  et  2lO  janvier  1878.) 

D.  Découverte  du  transfert  (1).  La  disparition  de  l'anesthésie 
sensorielle  ou  sensitive  dans  une  partie,  sous  l'influence  de  l'appli- 
cation métallique,  est  liée  à  la  disparition  simultanée  de  l'une  ou  de 
l'autre  espèce  de  sensibilité,  dans  une  étendue  égale  de  la  région 
symétrique  de  l'autre  côté  de  la  ligne  médiane.  (Travail  collectif  de 
la  commission,  l^""  rapport.  — -  En  ce  qui  concerne  le  phénomène  du 
transfert  dans  l'achromatopsie.  Voir  Gharcot,  Gazette  des  hôpitaux, 
n"^  7,  1414,  mars  1878.) 

E.  Découverte  de  V anesthésie  métallique.  L'application  du  métal 
ou  des  métaux  auxquels  elles  étaient  sensibles  fait  reparaître  i'anes- 


(1)  Dans  les  lignes  qui  précèdent,  il  n'a  été  parlé  que  de  la  sensibilité  en 
vue  d'abréger  cet  exposé;  mais  ce  qui  est  dit  doit  s'entendre  également  de 
la  force  musculaire,  de  la  température,  de  la  tunicité  des  petits  vaisseaux  dont 
les  modifications  suivent  une  marche  généralement  parallèle. 


—  Ml  — 


thésie  chez  les  malades  qui  ont  cessé  depuis  un  certain  temps  de 
présenter  ce  phénomène,  ou  chez  celles  qui,  ne  l'ayant  pas  encore 
présenté,  sont  simplement  sous  l'inflaence  de  la  diathèse  hystérique. 
Même  résultat  lorsque  l'application  est  faite  sur  le  côté  sain,  dans  le 
cas  d'héniianesthésie.  (Travail  colleclif  de  la  commission,  2" rapport, 
et  Charcot,  Gazelle  des  hôpitaux,  1878.) 

F.  Le  transfert  a  lieu  également  pour  l'anesthésie  métallique. 
{%'  rapport,  10  août  1878.) 

G.  Étude  comparative  de  certains  faits  de  métalloscopie,  d'hyp- 
notisme et  d"hyslérie.  (Voir  Gamgee,  professeur  de  physiologie  à 
Owen's  collège.  Manchester.  Récit  d'expériences  faites  à  la  Salpê- 
trière  en  présence  de  plusieurs  médecins  français  et  étrangers.  în 
Bristishmed.  Journal,  12  octobre  1878.) 

II.  Observations  et  expériences  relatives  à  la  théorie  des  phéno- 
mènes. A.  Courants  électriques  déterminés  par  les  applications 
métalliques,  leur  mesure.  (Regnard.  Soc.  de  Biol.  Janv.  18  77  et 
rapport.) 

B.  Les  courants  de  même  intensité  que  les  précédents  ont  la  même 
action  physiologique  que  les  métaux.  Détails  relatifs  à  l'influence  du 
degré  d'intensité  pour  les  courants  très  faibles.  (Regnard.  Loc.  cit. 
et  1"  rapport.) 

G.  Au  delà  d'un  certain  degré  (un  Daniel)  les  courants  de  toute 
intensité  produisent  généralement  les  effets  des  applications  métal- 
liques. (Regnard,  Vigoureux,  laboratoire  de  la  Salpêtrière  et  Société 
de  Biol.,  1878.) 

D.  Un  pôle  de  la  pile  isolée,  même  d'un  seul  élément,  et  la  platine 
très  faiblement  polarisés  ont  des  effets  analogues.  Modification  de 
l'action  des  courants  par  l'emploi  d'électrodes  impolarisables.  (Vi- 
goureux, laboratoire  de  la  Salpêtrière  etSoc.  de  Bioi. ,  octobre  1 877.) 

E.  Modification  des  suspensions  de  l'action  des  métaux  par  un 
simple  changement  dans  leurs  conditions  électriques.  Plaques  revê- 
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tues  d'un  corps  isolant  sur  une  de  leurs  faces  ;  superposition  de  deux 
métaux  différents,  etc.  L'intervention  d'un  second  métal  peut  pro- 
longer indéfiniement  l'action  obtenue  à  l'aide  d'un  premier  ou  par 
tout  autre  agent  de  même  ordre.  (Vigoureux,  laboratoire  de  la  Sal- 
pêtrière,  Soc.  de  Biol,,  avril  et  octobre  1877,  août  1878.) 

F.  Les  barreaux  aimantés  produisent  sûrement  et  énergiquement 
les  effets  des  applications  métalliques.  Ils  agissent  à  distance  (un, 
deux,  trois  centimètres  et  plus).  L'approche  d'un  seul  pôle  suffit, 
La  ligne  neutre  est  sans  action.  (Charcot,  Vigoureux,  laboratoire  de 
la  Salpêtrière  et  Soc.  de  Biol,,  23  février  et  T'  mars  1 878.) 

G.  Les  électro-aimants  et  les  solénoïdes  agissent  exactement 
comme  les  barreaux  aimantés,  (Charcot  et  Regnard,  laboratoire  de 
la  Salpêtrière.  Soc.  de  Biol.  6  juillet  1878.) 

E^L électricité  statique  agit  de  même,  mais  son  action  est  plus 
énergique  et  moins  passible  des  variations  individuelles.  (Charcot  et 
Vigoureux,  laboratoire  de  la  Salpêtrière,  Soc.  de  Biol.,  fév.  et 
mars  1878.) 

K,  Les  phénomènes  dits  métalloscopiques  sont  obtenus  par  diffé- 
rents autres  moyens,  par  exemple  les  vibrations  d'un  corps  sonore. 
(Vigoureux,  Progrès  méd.,  n^SO,  1878.) 

III.  Applications  thérapeutiques  et  cliniques  des  notions  précé- 
dentes. Les  effets  des  applications  métalliques,  des  courants  faibles, 
des  aimants  et  des  solénoïdes,  ne  sont  par  propres  à  l'hémianeslhésie 
hystérique,  ils  se  font  sentir  également  dans  les  cas  d'hémiasthésie 
cérébrale  par  lésion  organique. 

A.  Deux  cas  d'hémianesthésie  de  cause  organique,  et  de  date 
ancienne,  guéris  par  l'application  de  plaques  de  métal.  (Charcot, 
\"  rapport;  Landolt  et  Oulmont,  Progrès  méd.,  1877,  n"  20.) 

B.  Nouveau  cas  d'hémianesthésie  liée  à  une  lésion  organique  du 
cerveau  (hémorrhagie  cérébrale).  Rétablissement  immédiat  de  la 
sensibilité  sous  l'influence  d'un  électro-aimant.  (Charcot  et  Vigoureux, 
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laboratoire  de  la  Salpêtrière  et  Soc.  de  Bio!.,  et  Gaz.  des.  Hop., 
mars  1878.) 

C.  Autre  cas  du  même  ordre.  Même  résultat  avec  le  barreau  ai- 
manté. (Voy.  Progrès  mécL,  1878,  n°  29.  Charcot,  laboratoire  de  la 
Salpêtrière.  » 


1 54.  —  Etudes phjsiologiques  et  cliniques  sur  rJiypnotisme  chez  les 

hystériques. 

J.-M.  Charcot.  Leçons  faites  à  la  Salpêtrière.  Progrès  médical,  n»  51,  1878  ; 
—  Gazette  des  hôpitaux,  numéros  des  21,  28  novembre,  5  décembre  1878; 
Gazette  médicale  de  Paris,  numéros  46.  47,  48,  1873.  —  Voir  section  V  : 
Bourneville  et  Regnard,  Richer,  Féré,  Ballet. 


Les  recherches  entreprises  à  l'hospice  de  la  salpêtrière,  par 
M.  Charcot  et  sous  sa  direction,  par  plusieurs  de  ses  élèves  sur  l'hyp- 
notisme, datent  de  l'année  1878.  Elles  sont  donc  antérieures  à  celles 
qui,  dans  le  courant  des  dernières  années,  ont  été  poursuivies  sur  le 
même  sujet,  par  un  certain  nombre  de  physiologistes  (1)  et  de  mé- 
decins, en  Allemagne  et  en  Italie  (2). 

Dès  l'origine,  on  s'est  attaché  à  imprimer  à  ces  recherches  une 
allure  prudente  et  réservée  :  peu  préoccupé  du  scepticisme  d'ailleurs 
purementarbitraire  familier  à  ceux  qui,  sous  leprétexte  «d'esprit  scien- 
tifique», cachent  un  parti  pris  de  ne  rien  voir  et  de  ne  rien  entendre 
en  ces  matières.  On  s'est  tenu  autant  que  possible  éloigné  de  l'atlrait 
du  singulier,  de  l'extraordinaire,  écueil  qui,  dans  ce  domaine  encore 


(1)  En  particulier  par  le  professeur  Heidenhain,  de  Breslau.  {Der  soge- 
nannte  thierische Magnetismus  — Phijsiologische  Beobachtungen.  Leipzig 
4880.)  Et  en  Italie  par  le  professeur  Tamburini.  (Rivista  sperimentale  di 
Freniatria,  Reggio,  1881.) 

(2)  A  l'époque  où  parurent  les  premiers  travaux  de  la  Salpêtrière,  le  seul 
travail  récent  sur  la  matière  était  un  mémoire  de  M.  Charles  Richet  sur  le 
somnanbulisme  provoqué,  publié  dans  le  Journal  de  l'anatomie  et  de  la 
physiologie,  1875.  Antérieurement  il  faut  citer  les  travaux  de  P^n  de  Saint- 
Martin  (1869),  de  Bailly  (1868),  de  Lasègue  (1865),  de  Mesnet  (1860),  de  De- 
marquay  et  Giraud-ïeulon  (1868),  d'Azam  (1860),  de  Broca  (1859).  Les  recher- 
ches de  Braid,  de  Manchester,  le  véritable  initiateur  scientifique  dans  ce 
genre  d'études,  datent  de  1843. 


peu  exploré  scientifiquement,  se  rencontre,  pour  ainsi  dire,  à  chaque 
pas.  En  somme,  la  méthode  qu'il  convient  de  suivre  dans  ces  éludes 
ardues  de  physiologie  et  de  pathologie  nerveuses  peut  être,  suivant 
M.  Charcot,  résumée  très  simplement;  au  lieu  de  se  laisser  aller  à 
la  poursuite  de  l'inattendu,  de  l'étrange,  il  convient,  quant  à  présent, 
de  s'attacher  à  saisir  les  signes  cliniques,  les  caractères  physiologi- 
ques facilement  appréciables  des  divers  états  et  phénom-ènes  nerveux 
produits  ;  de  se  renfermer  d'abord  dans  l'examen  des  faits  les  plus 
simples,  les  plus  constants,  de  ceux  dont  la  réalité  objective  est  le 
plus  facile  à  mettre  en  évidence,  n'abordant  qu'ensuite  et  toujours 
avec  circonspection  les  faits  plus  complexes  ou  plus  fugitifs;  de  négliger 
même,  systématiquement,  du  moins  à  titre  provisoire,  ceux  d'une 
appréciation  beaucoup  plus  délicate,  qui  pour  le  moment  ne  parais- 
sent se  rattacher  par  aucun  lien  saisissable  aux  faits  physiologiques 
connus.  C'est  en  grande  partie,  suivant  M.  Charcot,  parce  que  ces 
précautions  si  simples  ont  été  trop  souvent  négligées,  que  les  re- 
cherches sur  l'hypnotisme  considéré  comme  une  névrose  expérimen- 
tale, recherches  destinées  certainement  à  porter  quelque  jour  la 
lumière  dans  une  foule  de  questions,  non  seulement  de  l'ordre  patho- 
logique, mais  encore  de  Tordre  physiologique  ou  psychologique,  au- 
trement presque  inaccessibles,  n'ont  pas  jusqu'ici  donné  tous  les  fruits 
qu'on  peut  en  attendre,  et  n'ont  pas  rencontré  partout  l'accueil  favo- 
rable qu'elles  méritent. 

Les  études  faites  à  la  Salpètrière  concernant  l'hypnotisme  ont  tou- 
jours porté  sur  des  sujets  atteints  de  grande  hystérie  (hysléro-épi- 
lepsie,  hysteria  major).  C'est  d'ailleurs  sur  les  sujets  de  cette  caté- 
gorie surtout  que  les  divers  états  nerveux  produits  artificiellement 
semblent  atteindre  leur  développement  le  plus  parfait  et  se  montrer 
doués  de  leurs  attributs  les  plus  caractéristiques.  Il  a  paru  plus  philo- 
sophique de  s'arrêter  tout  d'abord  aux  types  réguliers,  classiques  en 
quelque  sorte,  avant  d'envisager  les  formes  frustes,  rudimentaires, 
mal  dessinées. 


I.  ESSAI  d'une  distinction  NOSOGRAPHIQUE  DES  DIVERS  ÉTATS  NER- 
VEUX COMPRIS  SOUS  LE  NOM  d'IIYPNOTISME. 

Les  phénomènes  si  nombreux  et  si  variés  qui  s'observent  chez  les 
sujets  hypnotisés  ne  répondent  pas  à  un  seul  et  même  état  nerveux. 
En  réahté,  l'hypnotisme  représente  cliniquement  un  groupe  naturel, 
comprenant  une  série  d'états  nerveux,  différents  les  uns  des  autres, 
chacun  d'eux  s'accusant  par  une  symptomatologie  qui  lui  appartient 
en  propre.  On  doit,  par  conséquent,  suivant  en  cela  l'exemple  des 
nosographes,  s'attacher  à  bien  définir  d'après  leurs  caractères  géné- 
riques, ces  divers  états  nerveux,  avant  d'entrer  dans  l'étude  plus 
approfondie  des  phénomènes  qui  relèvent  de  chacun  deux.  C'est  faute 
d'avoir  spécifié,  au  préalable,  l'état  particulier  chez  lequel  ils  ont 
relevé  une  observation,  que  divers  observateurs  arrivent  trop  sou- 
vent h  ne  point  s'entendre  et  à  se  contredire  les  uns  les  autres  sans 
motifs  suffisants. 

Ces  différents  états,  dont  l'ensemble  représente  toute  la  sympto- 
matologie de  l'hypnotisme,  semblent  pouvoir  être  ramenés,  suivant 
M.  Charcot,  à  trois  types  fondamentaux,  à  savoir  :  1"  l'état  catalep- 
tique; 2l°  l'état  léthargique  et  3°  l'état  de  somnambulisme  provoqué; 
chacun  de  ces  états,  comprenant  d'ailleurs  un  certain  nombre  de 
formes  secondaires  et  laissant  place  pour  les  états  mixtes,  peut  se 
présenter  d'enriblée,  primitivement,  isolément  ;  ils  peuvent  encore, 
dans  le  cours  d'une  même  observation,  chez  un  même  sujet,  se  pro- 
duire successivement,  dans  tel  ou  tel  ordre,  au  gré  de  l'observateur, 
par  la  mise  en  œuvre  de  certaines  pratiques.  Dans  ce  dernier  cas,  les 
divers  états  signalés  plus  haut  représentent  en  quelque  sorte  les  pha- 
ses ou  périodes  d'un  même  processus. 

Laissant  de  côté  les  variétés,  les  formes  frustes,  les  états  mixtes, 
on  devra  se  borner,  dans  cet  exposé,  à  indiquer,  d'une  façon  som- 
maire, les  traits  les  plus  généraux  de  ces  trois  états  fondamentaux  qui 
dominent  en  quelque  sorte  la  symptomatologie  si  complexe  de  l'hyp- 
notisme. 

]"  Etat  cataleptique.  —  Il  peut  se  produire:  a)  primitivement, 
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sous  rinfluence  d'un  bruit  intense  et  inattendu,  d'une  lumière  vive 
placée  sous  le  regard,  ou  encore,  chez  quelques  sujets  parla  fixation 
plus  ou  moins  prolongée  des  yeux  sur  un  objet  quelconque,  etc.; — b) 
consécutivement  à  l'état  léthargique  lorsque  les  yeux,  closjusque-là, 
sont,  dans  un  lieu  éclairé,  découverts  par  l'élévation  des  paupières.  — 
Le  sujet  cataleptisé  est  immobile;  il  paraît  comme  fasciné.  Les  yeux 
sont  ouverts,  le  regard  fixe;  pas  de  clignement  des  paupières;  les 
larmes  s'accumulent  bientôt  et  s'écoulent  sur  les  joues.  Assez  fré- 
quemment anesthésie  de  la  conjonctive  et  même  de  la  cornée.  Les 
membres  et  toutes  les  parties  du  corps  gardent  souvent  pendant  un 
temps  fort  long  les  positions,  les  attitudes  même  les  plus  difficiles  à 
maintenir,  qu'on  leur  a  communiquées.  Ils  paraissent  d'une  grande 
légèreté  lorsqu'on  les  soulève  ou  les  déplace,  et  l'on  n'éprouve  aucune 
résistance  à  les  fléchir  ou  à  les  étendre.  La  «  flexibilitas  cerea^,  et 
ce  que  l'on  a  appelé  «la  raideur  du  mannequin  des  peintres», 
n'existent  pas.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  L'hyperexcitabililé 
neuro-musculaire  fait  défaut,  —  Il  y  a  analgésie  complète,  mais  cer- 
tains sens  conservent  du  moins  en  partie  leur  activité  (sens  muscu- 
laire, vision,  audition)-  —  Cette  persistance  de  l'activité  sensorielle 
permet  souvent  d'impressionner  de  diverses  façons  le  sujet  cataleptique 
et  de  développer  chez  lui,  par  voie  de  suggestion,  des  impulsions 
automatiques  et  de  provoquer  des  hallucinations,  Lorsqu  'il  en  est  ainsi, 
les  attitudes  fixes  artificiellement  imprimées  aux  membres,  ou  d'une 
façon  plus  générale  aux  diverses  parties  du  corps  fontplace  à  des  mou- 
vements plus  ou  moins  complexes,  parfaitement  coordonnés,  en  rap- 
port avec  la  nature  des  hallucinations  et  des  impulsions  provoquées. 
Abandonné  à  lui-même  le  sujet  retombe  bientôt  dans  l'état  ou  il 
était  placé  au  moment  où  on  l'a  impressionné  par  suggestion. 

2"  Etat  léthargique.  —  Il  se  manifeste  :  a)  primitivement,  sous 
l'influence  de  la  fixation  du  regard  sur  un  objet  placé  ci  une  certaine 
distance;  b)  consécutivement  à  l'état  cataleptique,  par  la  simple 
occlusion  des  paupières,  ou  par  le  passage  dans  un  lieu  parfaitement 
obscur. 

Fréquemment,  au  moment  où  il  tombe  dans  l'état  léthargique  le 
sujet  fait  entendre  un  bruit  laryngé  tout  particulier,  en  même  temps 
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qu'un  peu  d'écume  se  montre  aux  lèvres.  Aussitôt  il  s'affaisse  dans 
la  résolution,  comme  plongé  dans  un  sommeil  profond,  —  Il  y  a 
analgésie  complète  de  la  peau  et  des  membranes  muqueuses  acces- 
sibles. Les  appareils  sensoriels  conservent  cependant  parfois  un  cer- 
tain degré  d'activité  5  mais  les  diverses  tentatives  qu'on  peut  faire 
pour  impressionner  le  sujet,  par  voie  d'intimidation  ou  de  suggestion, 
restent  le  plus  souvent  sans  effet.  —  Les  membres  sont  mous,  flas- 
ques, pendants,  et,  soulevés,  ils  retombent  lourdement  lorsqu'on 
les  abandonne  à  eux-mêmes.  Les  globes  oculaires  sont,  au  contraire, 
convulsés,  les  yeux  clos  ou  demi-clos,  et  l'on  observe  habituellement 
un  frémissement  presque  incessant  des  paupières.  —  Les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés;  l'hyperexcitabilité  neuro-musculaire  est 
toujours  présente,  bien  qu'à  des  degrés  divers.  Elle  peut  être  géné- 
rale, c'esl-à-dire  s'étendre  à  tous  les  muscles  de  la  vie  animale,  face, 
tronc,  membres,  ou,  au  contraire,  partielle,  c'est-à-dire  occuper 
seulement  les  membres  supérieurs,  par  exemple,  à  l'exclusion  de  la 
face.  Le  phénomène  en  question  est  mis  en  évidence  en  excitant  mé- 
caniquement par  pression,  à  l'aide  d'un  bâton,  d'un  manche  de 
plume,  par  exemple,  le  tronc  d'un  nerf  :  alors  les  muscles  qui  sont 
tributaires  de  ce  nerf  entrent  en  contraction. 

Les  muscles  eux-mêmes  peuvent  être  directement  excités  de  la 
même  façon  sur  les  membres,  le  tronc,  au  cou,  les  excitations  un  peu 
intenses  et  prolongées  déterminent  la  contracture  des  muscles  mis 
en  jeu  ;  à  la  face,  au  contraire,  les  contractions  sont  passagères, 
elles  ne  s'établissent  pas  à  l'état  de  contracture  durable.  Les  con- 
tractures se  produisent  encore  sur  les  membres,  par  le  fait  de  la 
percussion  répétée  des  tendons.  Ces  contractures,  produites  soit  par 
l'excitation  des  nerfs  ou  des  muscles,  soit  par  la  percussion  exercée 
sur  les  tendons,  se  résolvent  rapidement  sous  l'influence  de  l'exci- 
tation des  muscles  antagonistes. 

Chez  le  sujet  plongé  dans  l'état  léthargique,  on  peut,  ainsi  qu'on 
l'a  dit  plus  haut,  développer  instantanément  l'état  cataleptique, 
lorsque,  dans  un  lieu  éclairé,  on  met  l'œil  à  découvert  en  soulevant 
les  paupières  supérieures. 

3°  Etat  de  somnambulisme  provoqué.  —  Cet  état  peut  être  déter- 
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miné  directement,  chez  certains  sujets,  par  la  fixation  du  regard  et 
aussi  par  diverses  pratiques  qu'il  est  inutile  d'énumérer  ici.  On 
le  produit  à  volonté  chez  les  sujets  plongés  au  préalable  soit  dans 
l'état  léthargique,  soit  dans  l'état  cataleptique,  en  exerçant  sur  le 
vertex  une  simple  pression  ou  une  friction  légère.  Cet  état  paraît 
correspondre  plus  particulièremeiil  à  ce  qu'on  a  appelé  le  sommeil 
magnétique. 

Les  phénomènes  très  complexes  qu'on  peut  observer  dans  cette 
forme  se  soumettent  difficilement  à  l'analyse.  Ils  ont  été,  pour  beau- 
coup d'entre  eux,  provisoirement  relégués  sur  le  deuxième  plan  dans 
les  recherches  faites  à  la  Salpétrière.  On  s'est  attaché  surtout  à  dé- 
terminer, autant  que  possible,  les  caractères  qui  séparent  l'état  du 
somnambulisme  des  états  léthargique  et  cataleptique,  et  à  mettre 
en  évidence  la  relation  qui  existe  entre  ce  troisième  état  et  les  deux 
autres. 

Les  yeux  sont  clos  ou  demi-clos;  les  paupières  se  montrent  en 
général  agitées  de  frémissements;  abandonné  à  lui-même,  le  sujet 
paraît  endormi,  mais  même  alors  la  résolution  des  membres  n'est 
pas  aussi  prononcée  que  lorsqu'il  s'agit  de  l'état  léthargique.  L'hy- 
perexcitabilité  neuro-musculaire,  telle  qu'elle  a  été  définie  plus  haut, 
n'existe  pas,  ou  autrement  dit,  l'excitation  des  nerfs,  des  muscles 
eux-mêmes,  ou  encore  la  percussion  des  tendons  ne  détermine  pas 
la  contracture.  Par  contre,  on  peut,  par  diverses  manœuvres,  entre 
autres  à  l'aide  de  légers  attouchements  promenés  à  plusieurs  reprises 
sur  la  surface  d'un  membre  (passes),  ou  encore,  à  l'aide  d'un  souffle 
léger  dirigé  sur  la  peau,  développer  dans  ce  membre  une  rigidité 
qui  diffère  de  la  contracture  lice  à  l'hyperexcitabilité  musculaire  en 
ce  qu'elle  ne  se  résout  pas  comme  celle-ci  par  l'excitation  mécanique 
des  antagonistes,  et  de  l'immobilité  cataleptique,  par  la  résistance 
même  qu'on  rencontre  au  niveau  des  jointures  lorsque  l'on  essaye 
d'imprimer  au  membre  raidi  un  changement  d'attitude  (flexibilitas 
cerea).  Pour  la  distinguer  de  l'immobilité  cataleptique  proprement 
dite,  l'on  propose  de  désigner  cette  rigidité  particulière  à  l'état 
somnambulique  sous  le  nom  de  rigidité  cataleptoïde,  on  pourrait 
encore  l'appeler  pseudo-cataleptique. 
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11  y  a  analgésie  cutance,  mais  en  même  temps  hypéracuité  fort 
remarquable  de  certains  modes  de  la  sensibilité  de  la  peau,  du  sens 
musculaire  et  de  quelques-uns  des  sens  spéciaux  (vue,  ouïe,  odorat). 
Il  est,  en  général,  facile,  par  voie  d'injonction  ou  de  suggestion,  de 
déterminer  chez  le  sujet  la  mise  en  jeu  d'actes  automatiques  très 
compliqués;  on  assiste  alors  aux  scènes  du  somnambulisme  artificiel 
proprement  dit. 

Lorsque  chez  un  sujet  amené  à  l'état  somnambulique,  on  exerce 
à  l'aide  des  doigts  appliqués  sur  les  paupières,  une  légère  compres- 
sion des  globes  oculaires,  l'état  léthargique  avec  hyperexcitabilité 
neuro-musculaire  peut  remplacer  l'état  somnambulique  ;  si,  au  con- 
traire, relevant  les  paupières  on  maintient,  dans  un  lieu  éclairé,  les 
yeux  ouverts,  l'état  cataleptique  ne  se  produit  pas. 

II.  Etude  particulière  d'un  certain  nombre  des  phénomènes 

OBSERVÉS  dans  l'ÉTAT  HYPNOTIQUE 

A. —  Influence  d'un  certain  nombre  cV agents  sur  la  production  de 
lliypnotisme.  —  a)  Influence  d'une  lumière  vive.  —  Un  vif  foyer 
lumineux  (lampe  Boarbouze,  lumière  de  Drummond,  lumière  élec- 
trique, lampe  au  magnésium)  est  placé  sous  le  regard  du  sujet  et  au 
bout  d'un  temps  très  court,  en  général,  les  phénomènes  de  Vétat 
cataleptique  décrits  plus  haut.  Il  suffit  d'éteindre  brusquement  le 
foyer  lumineux,  ou  simplement  de  fermer  les  yeux  du  sujet  catalep- 
tisé  en  abaissant  avec  le  doigt  les  paupières  supérieures,  pour  ame- 
ner l'état  léthargique  avec  hyperexcitabilité  neuro-musculaire.  b) 
Influence  des  vibrations  d'un  diapason.  —  Le  sujet  est  assis  sur  la 
caisse  sonore  d'un  grand  diapason  mis  en  vibration.  Au  bout  de  peu 
d'instants  il  devient  immobile,  le  regard  fixe;  l'état  cataleptique  s'est 
produit,  si  alors  les  vibrations  cessent  brusquement  les  yeux  se  fer- 
ment, un  bruit  laryngé  se  fait  entendre,  les  membres  tombent  en 
résolution,  en  un  mot  l'état  léthargique  a  remplacé  l'état  catalepti- 
que. Si,  au  lieu  de  s'arrêter  brusquement,  les  vibrations  s'éteignent 
progressivement,  l'état  cataleptique  primitivement  produit  pert;iste. 
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au  contraire;  mais  il  suffit  dans  ce  cas  de  clore  les  paupières  du 
sujet  pour  que  la  léthargie  se  produise.  —  c)  Influence  d'un  bruit 
intense,  soudain  et  inattendu.  —  Le  bruit  soudain  d'un  coup  frappé  à 
l'improviste,  sur  un  gong  ou  tout  autre  instrument  du  même  genre, 
a  pour  effet  de  produire,  chez  la  plupart  des  sujets  hystériques,  un 
saisissement  qui,  fréquemment,  est  immédiatement  suivi  de  l'état 
cataleptique. 

B.  —  T)u  'phénomène  de  Vhijper excitabilité  neuro-musculaire  en 
particulier.  — •  C'est  là  un  phénomène  sur  lequel  M.  Charcot  a  le 
premier  appelé  l'attention  dans  ses  leçons  de  1 878,  et  dont,  en  col- 
laboration avec  M.  le  D""  Richer,  il  a  fait  plus  tard  l'objet  d'une 
étude  en  règle  [Archives  de  Neurologie,  t.  II  et  III).  Il  est,  on  l'a  vu, 
un  des  caractères  fondamentaux  de  l'état  léthargique.  Il  consiste 
sommairement  en  une  aptitude  spéciale  que  présente  le  muscle  (1)à 
entrer  en  contracture  sous  l'influence  d'une  simple  excitation  méca- 
nique. L'excitation  mécanique  peut  être  portée  sur  le  corps  du 
muscle  lui-même,  sur  son  tendon  ou  sur  le  nerf  dont  il  est  tribu- 
taire. On  comprend  par  là,  qu'à  l'aide  d'un  petit  bâton,  il  soit  pos- 
sible, lorsque  le  phénomène  est  bien  développé,  de  reproduire  la 
plupart  des  expériences  de  Duchenne  (de  Boulogne),  sur  l'action 
partielle  ou  combinée  des  muscles,  déterminée  au  moyen  de  l'élec- 
trisation  localisée  :  c'est  ainsi  que  se  produisent,  en  particulier,  les 
griffes  radiale,  cubitale,  médiane  caractéristiques,  suivant  que  l'ex- 
citation mécanique  porte  sur  le  nerf  radial,  le  cubital  ou  enfin  le 
médian. 

La  contracture  ainsi  provoquée  est  très  énergique  telle  résiste  aux 
efforts  les  plus  vigoureux;  mais,  tant  que  l'état  léthargique  persiste, 
il  est  un  moyen  fort  simple  de  la  faire  céder  presque  instantanément 
et  ce  moyen  consiste  dans  la  friction  exercée  sur  les  muscles  anta- 
gonistes. 

L'hyperexcitabilité  neuro-musculaire  est  un  fait  objectif  des  plus 
saisissants,  des  plus  faciles  à  mettre  en  évidence.  Sa  constatation 


(i)  Il  s'agit  seulement  ici  des  muscles  de  la  vie  animale. 


régulière  peut  constituer  une  sorte  d'épreuve  anatomo-physiologi- 
que,  qui  met  l'observateur  à  l'abri  de  toute  intervention  voulue  de 
la  part  du  sujet  et  exclut,  en  un  mot,  toute  idée  de  simulation. 

C.  —  Phénomènes  de  suggestion  par  V intermédiaire  du  sens 
musculaire.  —  Durant  l'état  cataleptique,  la  physionomie,  d'abord 
impassible,  est  susceptible  de  prendre  des  expressions  variées  en 
rapport  avec  les  attitudes  que  l'on  communique  aux  membres.  Ainsi 
une  attitude  tragique  donnée  aux  membres  supérieurs  a  pour  effet 
d'imprimer  à  la  physionomie  un  air  dur  surtout  dû  au  rapproche- 
ment des  sourcils.  Si,  au  contraire,  on  approche  de  la  bouche  les 
deux  mains  ouvertes,  comme  dans  l'acte  d'envoyer  un  baiser,  le 
sourire  apparaît  aux  lèvres.  Il  est  même  possible  en  donnant  aux 
deux  bras  une  attitude  d'expression  contraire  d'amener,  par  exemple, 
le  sourire  sur  une  moitié  de  la  face,  pendant  que  l'impression  de  la 
colère  est  marquée  sur  l'autre  moitié  par  le  froncement  du  sourcil. 
Le  mécanisme  intime  qui  relie  le  geste  à  la  physionomie  peut  égale- 
ment être  mis  en  relief  par  une  expérience  en  quelque  sorte  inverse. 
L'on  fait  contracter  successivement  au  moyen  de  la  faradisation,  les 
différents  muscles  de  la  face,  suivant  le  procédé  de  Duchenne  (de 
Boulogne)  et  l'on  voit  alors,  chez  certains  sujets,  les  membres  par 
des  altitudes  variées  se  mettre  en  harmonie  avec  les  expressions 
qu'on  a  artificiellement  imprimées  à  la  physionomie. 

D.  —  Localisation  de  divers  phénomènes  précédemment  décrits  à 
un  seul  coté  du  corps;  hémiléthargie,  hémicatalepsie.  —  Au  cours 
de  l'état  cataleptique,  il  suffit  de  clore  un  des  yeux  du  sujet  pour 
amener  la  résolution  et,  en  même  temps,  i'hyperexcitabilité  neuro- 
musculaire dans  tout  le  côté  du  corps  correspondant  pendant  que 
l'autre  côté,  dont  l'œil  est  demeuré  ouvert,  conserve  tous  les  attri- 
buts de  l'état  cataleptique.  Inversement,  durant  l'état  léthargique,  il 
suffira  de  soulever  une  des  paupières  pour  faire  disparaître  instanta- 
nément toute  trace  d'hyperexcitabilitô  dans  les  muscles  du  côté  du 
corps  correspondant,  en  même  temps  que  le  développement  de  ce 
même  côté,  les  caractères  de  l'état  cataleptique.  Cependant,  le  côté 
du  corps  où  l'œil  est  demeuré  fermé  conserve  au  même  degré  qu'au- 
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paravant  les  caractères  de  l'hyperexcitabilité  neuro-musculaire. 
C'est  ainsi  qu'on  ne  peut  provoquer  à  volonté,  soit  d'un  côté  du 
corps,  soit  de  l'autre,  l'hémiléthargie  avechyperexcitabilité  ou  l'hé- 
micatalepsie. 

Les  phénomènes  déterminés  par  voie  de  suggestion  soit  en  consé- 
quence l'altitude  imprimée  aux  n)embres,  soit  par  l'excitation  fara- 
dique  des  muscles  de  la  face,  peuvent  se  montrer  également  limités 
à  son  seul  côté  du  corps,  pendant  que  l'autre  côté  présente  les  ca- 
ractères soit  de  l'état  léthargique,  soit  de  l'état  cataleptique. 

E.  —  Persistance  pendant  la  veille  de  quelques  2)hénomènes pro- 
duits pendant  Vétat  hijpnotique.  —  Les  contractures  produites  par 
excitation  mécanique  des  muscles  pendant  l'état  léthargique,  per- 
sistent souvent  api  ès  le  réveil,  lorsqu'on  n'a  pas  eu  soin  de  les  faire 
disparaître,  pendant  l'état  léthargique,  par  l'excitation  des  antago- 
nistes. Pour  amener  la  résolution  rapide  de  ces  contractures  artifi- 
ciellement produites,  il  suffit,  le  sujet  étant  de  nouveau  plongé  dans 
l'état  léthargique,  de  mettre  à  profit  la  réapparition  de  l'hyperex- 
citabilité musculaire  pour  agir  sur  les  antagonistes.  Malheureuse- 
ment les  contractures  spontanées  des  hystériques  ne  se  comportent 
pas  comme  les  contractures  artificielles;  alors  même  que  le  sujet  a 
été  plongé  dans  l'état  léthargique,  elles  résistent  néanmoins,  le  plus 
souvent,  à  toutes  les  manœuvres. 

Hallucinations  visuelles  provoquées.  —  Si  une  hallucination  vi- 
suelle a  été  provoquée  chez  un  sujet  cataleptisé,  celui-ci  déclare 
que  l'image  est  vue  par  lui  double,  lorsqu'un  prisme  est  maintenu 
appliqué  au-devant  de  l'un  de  ses  yeux.  La  seconde  image  est  alors 
placée  à  droite,  à  gauche,  en  haut  ou  en  bas  de  la  première,  confor- 
mément aux  lois  physiques,  suivant  que  le  sommet  du  prisme  est,  à 
l'insu  du  sujet,  dirigé  vers  la  droite,  la  gauche,  etc.,  etc. 

Faits  à  Vappui  de  la  localisation  de  Broca.  —  Lorsque  le  sujet 
étant  plongé  dans  l'état  cataleptique,  on  lui  suggère  l'idée  de  comp- 
ter à  haute  voix,  il  compte  indéfiniment  jusqu'au  moment  où  l'on 
vient  à  fermer  l'oeil  droit  correspondant  à  l'hémisphère  gauche,  en 
abaissant  la  paupière  supérieure»  Si  cette  paupière  est  relevée  à 
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l'œil  droit  de  nouveau  mis  à  découvert,  le  sujet  reprend  immédiate- 
ment son  énumération  là  où  il  l'avait  laissée.  L'occlusion  de  l'œil 
gauche,  correspondant  h  l'hémisphère  droit  n'amène  pas  ce  résultat. 
Les  choses  se  passent  d'une  façon  analogue  si,  au  lieu  de  faire 
compter  le  sujet  cataleplisé,  on  lui  enjoint  d'écrire.  — Expérience 
imaginée  par  le  professeur  Lépine  (de  Lyon)  et  répétée  un  grand 
nombre  de  fois  sur  des  sujets  différents. 


R.  —  Affections  des  nerfs  périphériques. 

155.  —  Altérations  des  nerfs  dans  la  paralysie  diphlhéritique  du, 

voile  du  palais. 

En  commun  avec  M.  Valpian. 
{Gazette  hebdomadaire,  t.  IX,'  1862,  p.  386.)] 

Dans  un  cas  de  paralysie  diphthéritique  du  voile  du  palais,les  nerfs 
musculaires  de  cet  organe  ont  présenté  des  altérations  remarquables. 
Ils  n'étaient  plus  constitués,  pour  la  plupart ,  que  par  des  tubes  en- 
tièrement vides  de  matière  médullaire,  et  sous  le  névrilème  on  aper- 
cevait de  nombreux  corps  granuleux.  Les  filaments  qui  s'épanouissent 
dans  la  membrane  muqueuse  palatine  étaient,  au  contraire,  parfaite- 
ment sains. 

La  plupart  des  fibres  musculaires  avaient  conservé  les  caractères 
de  l'état  physiologique. 

Une  autre  altération  des  nerfs  a  été,  pour  la  première  fois,  signalée 
par  M.  Charcot  ;  c'est  la  névrite  hypertrophique  qui  se  développe  se- 
condairement dans  les  affections  anciennes  de  l'encéphale  ,  du  côté 
de  l'hémiplégie.  (Voy.  Section  IV,  n°  9.) 

M.  Charcot  a  également  appelé  l'attention  sur  les  névrites  au  voi- 
sinage des  masses  cancéreuses  et  sur  la  généralisation  du  cancer  et 
du  cancroïde  dans  les  troncs  des  nerfs  périphériques.  (Voy.  section  V, 
n°M5,  18.) 
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156.  —  Troubles  trophiques  consécutifs  aux  lésions  des  nerfs 

périphériques. 

(Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  1872,  l'"  leçon.) 

M.  Charcot  a  appelé  particulièrement  l'attention  sur  les  troubles 
trophiques  variés  qui  se  montrent  à  la  suite  des  lésions  irritantes  des 
nerfs  périphériques. 


S.  —  Varia. 

1 57.  —  Sur  les  néo-membranes  de  la  dure-mère  cérébrale  à  -propos 

d'un  cas  d'hémorrhagie  intra-méningée. 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 
{Gazette  hebdomadaire,  t.  VII,  1768,  p.  728,  730,  821.) 

Contrairement  aux  idées  généralement  admises  en  France,  les 
auteurs  démontrent,  à  l'occasion  d'un  fait  qu'ils  ont  recueilli  à  l'hô- 
pital de  la  Pitié,  que  la  plupart  des  hémorrhagies  méningées  se  dé- 
veloppent ,  ainsi  que  l'avaient  admis  MM.  Heschl ,  Virchow  et  Bru- 
net,  dans  des  fausses  membranes  préexistantes;  s'appuyant  sur  un 
historique  complet  de  la  question ,  ils  établissent  que  la  formation 
préalable  des  néomembranes  comme  cause  des  hémorrhagies  ménin- 
gées avait  déjà  été  nettement  indiquée  par  M.  Cruveilhier,  antérieu- 
rement à  la  publication  des  travaux  allemands. 

158,  —  Altération  spéciale  de  la  table  interne  du  pariétal 

gauche. 

{Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  I,  2«  série, 
année  1854,  Paris.  1855.) 
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1 59.  —  Tumeur  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon  comprimant  un  côté 

de  la  moelle  allongée  et  les  nerfs  qui  en  partent. 

{Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie  pendant  l'année  1851 

Paris,  1852.) 

1 60.  —  Sur  deux  cas  d'altération  du  foie  et  sur  un  cas  de  fongus 

de  la  dure-mère. 

(En  commun  avec  M.  Claude  Bernard.) 

[Comptes  rendus  des  séances  delà  Société  de  Biologie  pendant  l'année  1851. 

Paris,  1852.) 

161.  —  Description  du  Tabès  dorsal  spasmodique. 

(Leçon  faite  à  la  Salpêtrière  en  1876.  —  Voir  les  Leçons  des  maladies  du 
système  nerveux;  p.  275.) 

L'affection  spinale  que  l'on  propose  de  désigner,  au  moins  à  titre 
provisoire,  sous  le  nom  de  tabès  spasmodique,  ne  possède  pas  encore, 
faute  d'autopsies  satisfaisantes,  un  substratum  anatomique  bien  dé- 
terminé. Néanmoins  les  particularités  cliniques  qui  la  distinguent 
sont  assez  accentuées  pour  qu'il  soit  possible,  dès  à  présent,  de  la 
séparer  des  diverses  espèces  morbides  qui,  comme  elle,  ont  été  long- 
temps confondues  dans  le  chapitre  de  la  myélite  chronique. 

Cette  maladie  n'est  pas  très  rare  ;  cependant  elle  a  été  à  peine  re- 
marquée. Un  seul  auteur,  M.  le  D'  Erb,  l'a  mentionnée  d'une  façon 
spéciale  dans  une  courte,  mais  substantielle  description  publiée  par 
le  Berliner  klinische  Wochenschrift.  n°  27,  1875. 

162.  —  Du  vertige  de  Ménière  {Vertigo  ab  aure  Ixsa.) 

(Première  leçon.  Progrès  médical;  1874.  2«  heqon.  Progrès  médical,  1875  et 
Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  II,  p.  311.  3»  édition.) 

M.  Charcot  s'efforce  dans  ces  leçons,  en  se  fondant  sur  des  obser- 
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lions  personnelles,  de  tracer  des  caractères  cliniques  de  ce  genre  de 
vertige  avec  plus  de  précision  qu'on  ne  l'avait  fait  jusqu'ici.  Il  insiste 
sur  les  effets  curatifs  en  pareil  cas  de  l'emploi  prolongé  du  sulfate 
de  quinine  administré  à  la  dose  de  cinquante  à  soixante  centigram- 
mes. On  peut  citer  aujourd'hui  un  assez  bon  nombre  d'exemples 
oii  les  accidents  vertigineux  en  question  ont  éié  très  notablement 
amendés  ou  même  complètement  guéris  par  l'emploi  prolongé  du 
sulfate  de  quinine.  M.  le  professeur  Weir  Mitchell,  de  Philadelphie, 
entr'autres,  a  relaté  plusieurs  faits  de  ce  genre  au  dernier  congrès 
de  New-York. 

163,  —  Vertige  de  Ménière. 

Faits  nouveaux  et  étude  de  l'action  du  sulfate  de  quinine  dans 
cette  maladie. 

(Voir  le  mémoire  de  MM.  Féré  et  Demars.  Section  V,  n''  106) 

164.  — Du  vertige  laryngé. 
(Progrès  médical,  1879,  p.  317.) 

Les  phénomènes  qui  peuvent  justifier  la  dénomination  de  «  ver- 
tige »  proposée  pour  désigner  le  composé  syraptomatique  dont  il 
s'agit  sont  constamment  annoncés  par  ceux  qui,  à  leur  tour,  légi- 
timent en  quelque  sorte  l'emploi  du  qualificatif  «laryngé».  En 
effet,  le  sentiment  de  chatouillement,  de  brûlure,  ayant  pour  siège 
apparent  le  larynx  ou  les  régions  supérieures  de  la  trachée,  la  toux 
enfin,  ont,  dans  tous  les  cas,  précédé  la  chute  et  la  perte  de  cons- 
cience. Celle-ci  paraît  être  un  caractère  constant  de  ce  que  l'on  pour- 
rait appeler  les  grandes  attaques;  elle  a  fait  défaut  seulement  dans 
les  cas  légers,  dans  les  attaques  incomplètes. 

Dans  les  grandes  attaques,  l'existence  de  quelques  phénomènes 
convulsifs  localisés  dans  la  face,  dans  un  ou  plusieurs  membres  semble 
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être  chose  fréquente.  Dans  un  cas,  les  accidents  convuisifs  ont  revêtu 
la  forme  de  l'épilepsie  partielle  et  la  malade  pouvait  assister  au  dé- 
veloppement des  premières  phases  de  l'attaque. 

La  perte  de  connaissance  suit  en  général  de  très  près  l'apparition 
des  symptômes  de  Vaura  laryngée;  elle  est  de  courte  durée  :  quel- 
ques secondes,  quelques  minutes  à  peine  après  la  chute,  le  malade 
reprend  ses  sens;  il  se  relève,  conservant  à  peine  un  peu  de  confu- 
sion dans  les  idées  et  celle-ci  se  dissipe  rapidement.  La  fin  de  l'accès 
n'est  pas  marquée,  ainsi  que  cela  a  lieu  dans  le  vertige  labyrinthique, 
par  des  nausées  et  des  vomissements,  et  pendant  sa  durée  il  n'y  a 
pas,  autant  qu'on  le  sache,  du  moins,  morsure  de  la  langue,  émis- 
sion involontaire  d'urine,  comme  cela  se  peut  voir  dans  l'épilepsie. 

Dans  les  observations  recueillies  par  M.  Charcot,  le  vertige  la- 
ryngé paraît  s'être  produit  comme  une  conséquence  plus  ou  moins 
directe  d'affections  laryngo-bronchiques  développéessous  l'influence 
de  causes  banales  ou  relevant,  au  contraire,  d'un  état  diathésique, 
la  goutte,  le  rhumatisme.  Une  observation  du  docteur  Sommerbrodt, 
montre  que  des  accidents  analogues  peuvent  se  rattacher  à  la  pré- 
sence d'un  polype  dans  la  cavité  du  larynx  ;  d'un  autre  côté,  M.  Char- 
cot a  fait  voir  que  tous  les  symptômes  qu'il  attribue  au  vertige  la- 
ryngé se  présentent  quelquefois  chez  les  malades  atteints  (ïataxie 
locomotrice  ou  ils  constituent  une  des  variétés  de  ces  crises  laryn- 
gées tabétiques  dont  M.  le  docteur  Féréol  a  le  premier  donné  la 
description. 

Le  «  vertige  laryngé  »  n'existe  encore  à  l'heure  qu'il  est  qu'à  titre 
d'ensemble  symptomatique.  La  théorie  pathogénique  doit  être  réser- 
vée. Les  symptômes  prémonitoires  de  l'attaque  semblent  désigner  le 
larynx  ou  les  régions  supérieures  de  la  trachée,  comme  étant  le  point 
de  départ  de  tous  les  accidents.  On  pourrait  invoquer  encore  les 
données  expérimentales,  surtout  celles  qui  sont  relatives  aux  effets 
produits  chez  les  animaux  par  lacération  du  nerf  laryngé  supérieur 
faite  dans  de  certaines  conditions,  maison  ne  trouverait  pas  encore 
dans  ce  rapprochement  les  éléments  d'une  démonstration  absolue. 


165.  —  Migraine  ophthalmique. 


M.  Charcot  montre  que  plusieurs  des  phénomènes  qui  constituent 
cet  ensemble  symptomatique  (aphasie,  hémiopie  temporaire,  etc.), 
peuvent  s'établir  à  l'état  permanent  chez  quelques  sujets. 

(Faits  publiés  dans  le  mémoire  de  M.  Féré,  voir  section  V,  n°  1 03) 
166.  —  Cachexie  pachyder'mique{3Iyxœdème  des  auteurs  anglais.) 

(Leçon  recueillie  par  M.  Ballet,  1880. —  Mémoire  de  M.  leD' Thaon,  de  Nice, 
1881.  — Thèse  de  M.  Ridel-Saillard,  1881.  Voir  section  V,  n"'  91,  92,93.) 

L'affection  que  M.  Charcot  a  proposé  de  spécifier  sous  la  dénomi- 
nation de  Cachexie  pachy dermique  n'est  autre  que  celle  antérieure- 
ment décrite  par  les  auteurs  anglais  sous  les  noms  d'œdème  créti- 
noïde  (W.  Gull),  de  Myxœdème  (W.  Ord).  — M.  Charcot  a  montré 
par  un  exemple  que  la  cachexie  pachydermique  peut  exister  chez 
l'homme,  ce  que  l'on  ignorait  jusque  là.  Il  a  de  plus  fait  connaître 
un  cas  qui  l'a  conduit  à  admettre  que,  développé  dans  l'enfance,  le 
myxœdème  peut  arrêter  le  développement  et  déterminer  un  état  cré- 
tinoïde.  —  L'existence  autonome  de  l'affection  dont  il  s'agit  a  été 
pour  la  première  fois  reconnue  en  France  par  M.  le  D'  Morvan  de 
Lannilis;  cela  résulte  d'une  lettre  écrite  parce  médecin  à  M.  Charcot 
en  novembre  1875  et  où  il  est  question  d'une  forme  particulière 
d'anasarque  avec  paralysie  générale  incomplète,  etc.  Les  observa- 
tions de  M.  Morvan  publiées  ultérieurement,  in-extenso,  dans  la 
Gazette  hebdomadaire  de  médecine  (août  et  septembre  1 88 1  )  se  ratta- 
chent par  tous  les  points  à  l'histoire  du  myxœdème. 


§  t2.  — Thérapeutique. 


167.  —  Sur  remploi  du  nitrate  d'argent  dans  le  traitement  de 
Vaiaxie  locomotrice  progressive . 

.   En  commun  avec  M.  Vulpian. 
[Bulletin  général  de  thérapeutique  médicale  et  chirurgicale.  Paris,  1862.) 

Cinq  malades  atteints  d'ataxie  locomotrice  progressive  ont  été 
traités  par  le  nitrate  d'argent,  et  il  s'en  est  suivi  une  amélioration 
notable.  Chez  tous,  il  s'agissait  d'une  affection  déjà  invétérée. 

On  a  constaté,  à  la  suite  de  cette  médication,  un  rétablissement 
plus  ou  moins  prononcé  delà  sensibilité  tactile,  une  amélioration 
prononcée  dans  l'exercice  des  fonctions  locomotrices,  enfin  un  amen- 
dement marqué  de  la  santé  générale. 

M.  Cloez  a  constaté  la  présence  de  l'argent  chez  plusieurs  de  ces 
malades  soumis  à  la  médication  argyrique. 

168.  —  Traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu  par  les  alca- 
lins à  haute  dose. 

(Gazette  hebdomadaire,  t.  IX,  1862,  p.  489.) 

Dans  cet  article,  l'auteur  confirme  les  vues  de  M.  Garrod  et  de 
M.  Dickinson  sur  le  traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu  par 
les  alcalins  à  haute  dose  ;  seulement,  au  lieu  de  bicarbonate  de  po- 
tasse, c'est  le  bicarbonate  de  soude  qui  a  été  employé  :  ce  sel  a  été 
administré  jusqu'à  la  dose  de  40  grammes  dans  les  vingt-quatre 
heures,  sans  produire  aucun  accident.  La  durée  de  la  maladie  pa- 
raît avoir  été  sensiblement  abrégée  dans  la  grande  majorité  des  cas. 
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169.  — Note  sur  Vanaphrodisie  produite  par  l'usage  prolongé 
des  préparations  arsénicales. 

(Bulletin  oénéral  de  thérapeutique,  numéro  du  30  juin  1864.) 

Deux  faits  d'anaphrodisie  survenue  chez  de  jeunes  sujets  affectés 
de  psoriasis  invétéré,  à  la  suite  de  l'administration  prolongée  des 
préparations  arsénicales.  L'auteur  rappelle  à  ce  propos  les  observa- 
tions du  même  genre  qui  avaient  été  faites  antérieurement  par 
M.  Bayer. 

1 70.  —  Inopportunité  de  V administration  des  préparations  opia- 
cées dans  les  cas  de  néphrite  albumineuse  aiguë  ou  chronique 

(Corail,  Mémoire  sur  les  coïncidences  du  rhumatisme  articulaire 
chronique;  sect.  III,  n°  19.) 

L'opium,  dans  les  cas  dont  il  s'agit,  même  à  faible  dose,  occa- 
sionne très  fréquemment  des  phénomènes  cérébraux  inquiétants,  et 
il  paraît  avoir  plusieurs  fois  provoqué  l'apparition  des  symptômes  d'u- 
rémie comateuse. 

]7f.  — De  V expectation  en  médecine. 

(Thèse  de  concours  pour  l'agrégation.  Paris,  1857.J 
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§  13.  —  Psycliîâti'ie. 

172.  —  Inversion  du  sens  génital  et  auti^es  perversions  sexuelles, 
par  MM.  Charcot  et  Magnan. 

{Archives  de  Neurologie,  numéros  7  et  12,  1882  ) 

L'inversion  du  sens  génital,  sens  sexuel  contraire  [contriire 
sexualempfmdung,  Weslpha.]),  penchant  pour  le  même  sexe  à  l'exclu- 
sion de  l'autre,  ne  doit  pas  être  considérée  comnne  une  maladie  spé- 
ciale, mais  bien  comme  un  syndrome  d'un  état  psychopathique  plus 
profond.  Ainsi  que  l'ont  fait  remarquer  Casper  et  Griesinger,  c'est 
de  très  bonne  heure  que  se  développent  ces  dispositions  impulsives, 
avant  même  qu'une  éducation  vicieuse  ait  eu  le  temps  de  pervertir 
le  sujet.  Cette  anomalie  de  l'instinct  sexuel,  qui,  à  l'instar  des  folies 
héréditaires,  s'exagère  par  périodes,  se  rattache  à  une  dégéné- 
rescence intellectuelle  et  acquiert  par  là  une  importance  capitale  au 
point  de  vue  séméiologique.  Sa  seule  présence,  en  effet,  au  milieu 
d'autres  troubles  intellectuels,  décèle  un  terrain  spécial,  une  prédis- 
position dont  on  doit,  avant  tout,  tenir  compte  pour  le  diagnostic  et 
le  pronostic.  D'autre  part,  le  caractère  obsédant  de  ces  conceptions 
délirantes  acquiert,  par  intervalles,  une  telle  activité,  qu'il  produit 
ce  que  l'impulsion  a  de  plus  irrésistible,  qu'il  enchaîne  entièrement 
la  volonté  et  annihile  toute  responsabilité.  La  clinique,  dans  ces  cas, 
prête  un  puissant  appui  à  la  médecine  légale. 

L'exemple  qui  a  servi  de  point  de  départ  à  cette  étude  est  une 
observation  type  du  genre;  rien  n'y  manque  :  disposition  innée,  ré- 
vélation, dès  l'âge  de  six  ans,  de  l'appétit  sexuel  contre  nature, 
voluptueuse  curiosité  pour  les  nudités  masculines  ;  puis  encore,  pro- 
pension au  vol,  bizarreries  obsédantes,  attaques  hystériformes. 
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§14.  —  Taria. 


A.  -  Notes  sur  divers  sujets  d'anatomie  pathologique. 

ils. Cas  d'ulcère  simple  de  V estomac,  suivi  [de  rétrécissement 
pylorique  et  de  dilatation  stomacale. 

En  commun  avec  M.  Vulpian. 

{Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  l",  2*  série, 
année  1854.  Paris,  1855.) 

Diagnostic  porté  pendant  la  vie  du  malade  et  vérifié  par  l'autop- 
sie. A  l'époque  où  cette  observation  a  été  publiée,  l'ulcère  simple  de 
l'estomac  n'était  pas,  comme  aujourd'hui,  une  maladie  de  la  clinique 
usuelle  et  dont  le  diagnostic  peut  être,  du  moins  fréquemment,  éta- 
bli sans  difficultés  sérieuses. 

174.  —  Vomissements  d'une  matière  présentant  une  coloration 
vert-pomme  et  contenant  de  nombreux  cristaux  de  taurine. 

En  commun  avec  M.  Robin. 

(Comples  rendus  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie.  Paris,  1854,  in-S», 

p.  89  et  pl.  IV,  fig.  4.) 

175. —  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  dyssenterie. 
(Thèse  de  M.  Sacher,  voy.  Sect.  III,  n"  3]. 

Dans  la  dyssenterie,  l'appareil  glandulaire  du  côlon  se  détache 
des  parties  sous-jacentes  par  suite  d'un  travail  d'élimination  analogue 
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à  celui  qui  se  produit  au  voisinage  des  eschares.  Les  follicules  clos 
s'isolent  peu  à  peu  et  tombent  dans  la  cavité  intestinale,  laissant  en 
leur  place  des  cavités  plus  ou  moins  profondes  ;  les  follicules  de  Lie- 
berkuhn  restent  accolés  en  nombre  plus  ou  moins  considérable,  et 
constituent  en  très  grande  partie  les  lambeaux  membraneux  qui  se 
détachent  delà  tunique  celluleuse  par  exfoliation.  Ces  lambeaux  de 
membrane  muqueuse  ont  été  souvent  considérés  comme  des  fausses 
membranes,  mais  l'examen  le  plus  simple  permet  d'y  reconnaître  la 
structure  des  glandules  en  cul-de-sac  du  côlon.  Ces  résultats  concor- 
dent de  tout  point  avec  ceux  qui  ont  été  exposés  par  le  docteur  Baly 
dans  ses  Gultsomian  Lectures,  publiées  dans  la  Gazette  médicale  de 
Londres,  pour  1 847.  Mais  à  l'époque  où  il  poursuivait  ses  recher- 
ches (1850),  M.  Charcot  n'avait  pas  eu  connaissance  du  travail  de 
M.  Baly. 

176.  — Mémoire  sur  les  kystes  hydatiques  du  petit  bassin» 

{Comptes  rendus  des  séances  et  Mémoires  de  la  Société  de  Biologie, 
pendant  l'année  1852.  Paris,  1853.) 

177.  —  Kyste  hydatifère  du  foie  ouvert  dans  le  péritoine 
et  dans  les  voies  biliaires. 

[Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie.  1. 1.  2«  série,  année 

1854,  Paris,  1855.) 

1  78.  —  Hydatides  du  cerveau  et  du  cœur. 

En  commun  avec  M.  le  D"'  Davaine. 

(Comptes  rendus  des  séances  et  Mémoires  de  la  Société  de  Biologie. 
t.  III,  3«  série,  18G2,  p.  273.) 

179.  — Note  sur  un  cas  de  kystes  hydatiques  multiples. 

En  commun  avec  M.  Davaine. 

{Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  V.  2«  série, 

1858,  Paris,  1859.)| 
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180.  —  Rupture  de  la  rate  chez  un  fœtus. 

{Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  V,  2*  série, 
année  1858.  Paris,  1859.) 

181.  —  Etat  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  et  de  F  aponévrose 
plantaire  dans  un  cas  depied-bot  varus. 

[Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie  p endant  l'année 

1851.  Paris,  1852.) 


B.  —  Questions  générales. 


182.  —  La  médecine  empirique  et  la  médecine  scientifique. 

(Leçon  d'ouverture  d'un  cours  de  pathologie  interne  professé  à  l'Ecole 
pratique  de  médecine,  pendant  le  semestre  d'été  1867.  Paris,  1867.) 

183,  —  Des  rapports  de  Vanatomie  pathologique  avec  la  clinique 
et  la  physiologie  expérimentale, 

(Leçon  d'ouverture  du  cours  d'anatomie  pathologique  à  la  Faculté.  Progrès 
médical,  1873,  pp.  241,  269.) 


\  84.  —  Les  instituts  pathologiques  et  la  clinique. 

(Leçon  d'ouverture  du  cours  d'anatomie  pathologique  de  Tannée  1877  .  Pro- 
grès médical,  7  avril  1877.) 

Autant  que  personne,  peut-être,  je  me  suis  montré  et  je  suis  resté 
partisan  déclaré  des  importations  étrangères  dans  ce  qu'elles  ont  de 
légitime,  et  j'admire  sur  plus  d'un  point  le  fonctionnnment  decesiw5- 
tituts  pathologiques  dont  nos  voisins  de  l'Est  se  montrent  fiers  à 
bon  droit.  Je  ne  suis  pas,  tant  s'en  faut,  sous  de  certaines  réserves, 


—  171  — 


il  est  vrai,  l'ennemi  de  ce  qu'on  appelle  les  spécialités.  Je  sais,  par 
expérience,  jusqu'à  quel  point  les  investigations  anatomo-pathologi- 
ques,  principalement  dans  la  direction  histologique,  réclament  d'é- 
tudes spéciales.  Mais  je  ne  crois  pas  que  nos  efforts  doivent  aboutir 
à  l'imitation  servile  de  ce  qui  se  fait  à  l'étranger;  j'ose  espérer  en 
particulier  que  mes  futurs  collègues  (des  nouvelles  facultés  Provin- 
ciales) conformément  à  ce  qu'on  pourrait  appeler  la  tradition  fran- 
çaise, seront  mis  à  même  de  rester  par  un  côté  des  cliniciens.  » 


C.  —  Critique  d'art  à  propos  de  science. 

185.  —  De   quelques  marbres  antiques  concernant  les  études 

anatomiques. 

En  commun  avec  M.  Dechambre. 

[Gazette  hehclomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie,  avec  trois  planches 

gravées,  1857.) 

Sur  la  pièce  en  marbre  du  Musée  du  Vatican,  à  Rome,  figurant  le 
corps  d'un  homme  ouvert  de  manière  à  voir  les  cavités  splanchni- 
ques,  les  viscères  représentés,  bien  que  placés  dans  un  thorax  et  un 
abdomen  humains,  n'appartiennent  pas  à  l'homme,  mais  bien  au 
singe. 

1 86.  —  Représentation  d'après  nature  de  la  danse  de  Saint-Guy 
(chorea  germanorum)  par  P.  Breughel.  —  Esquisse  de  Uubens 
représentant  une  démoniaque. 

[Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  1. 1,  p.  405.) 

Les  contorsions  auxquelles  paraissent  être  en  proie  les  personnages 
féminins  dans  le  dessin  de  Breughel,  sont  celles  qui  caractérisent  une 
attaque  d'hystéro-épilepsie.  —  L'esquisse  de  la  démoniaque,  par 
Rubens,  se  prête  très  exactement  à  la  même  interprétation. 


SECTION  V 


PUBLICATIONS  FAITES  PAR  DIVERS  AUTEURS 
DÉVELOPPANT  LES  IDÉES  ÉMISES  PAR  M.  LE  PROFESSEUR  CHARCOT, 
OU  SIGNALANT  DES  FAITS  RECUEILLIS  SOUS  SA  DIRECTION. 


1 .  —  Recherches  sur  quelques  points  de  Vanatomie  pathologique 
de  la  pneumonie,  par  M.  P.  Fouasnon. 

(Thèse  de  Paris,  1852.) 

Etude  comparée  de  la  pneumonie  granulée  et  de  la  broncho-pneu- 
monie au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  empruntée  à  un  tra- 
vail inédit  de  M.  Charcot. 

2[.  —  Etudes  sur  quelques  points  de  Vhistoire  de  V albuminurie, 
par  M.  G.  Banaston. 

(Thèse  de  Paris,  1853.) 

Z.  —  Delà  dyssenterie,  par  M.  Sacher. 

4.  —  Sur  quelques  cas  de  méningite  cérébro-spinale  observés  à  la 
Salpêtrière  pendant  le  printemps  de  1852,  par  M.  Inglessis. 
(Thèse  de  Paris,  1855.) 

Il  ne  se  passe  guère  d'années  sans  qu'on  observe  à  la  Salpêtrière 
quelques  cas  foudroyants  de  méningite  cérébro-spinale.  Dès  1852, 
M.  Charcot  avait  recueilli  un  certain  nombre  de  faits  de  ce  genre  ;  ils 
se  trouvent  réunis  dans  la  thèse  de  M.  le  docteur  Inglessis. 


—  173  — 


5.  —  Etude  nosographique  sur  le  rhumatisme  articulaire  chronique, 

par  M.  J.  H.  Plaisance. 

(Thèse  de  Paris,  1858.) 

Résumé  de  conférences  cliniques  faites  à  l'hôpital  de  la  Pitié, 
pendant  l'été  de  1858,  par  M.  Charcot. 

6.  —  De  la  coïncidence  des  gangrènes  viscérales  et  des  affections 

gangréneuses  extérieures,  par  M.  B.  Bail. 

{Union  médicale,  des  26  et  28  janvier  1860.) 

Ce  travail,  fondé  sur  une  observation  recueillie  dans  le  service  de 
M.  Charcot,  se  rapporte  d'une  manière  directe  à  la  théorie  générale 
des  embolies  pulmonaires:  On  s'y  est  attaché  à  démontrer  que  le 
transport  des  caillots  imprégnés  des  matières  septiques  puisées  à 
l'extérieur  dans  une  plaie  gangréneuse,  une  eschare  par  exemple, 
peut  donner  naissance  à  des  gangrènes  pulmonaires  circonscrites. 

7.  —  Des  embolies  pulmonaires,  par  M.  le  docteur  Bail. 
(Thèse  de  Paris,  1862,  n"  1.) 

8.  —  Sur  un  cas  de  rupture  du  cœur,  par  M.  Soulier. 

(Comptes  rendus  des  séances  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie, 
année  1812,  Paris,  1863.) 

9.  —  Note  sur  les  lésions  des  nerfs  et  des  muscles  liées  à  la  contrac- 
ture tardive  et  permanente  des  membres  dans  les  hémiplégies. 

(Lue  à  la  Société  de  Biologie,  par  M.  V.  Cornil,  nn        — Gazette  médicale 

de  Paris,  1863.) 
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10.  —  Etude  sur  la  tiiberculisation  des  vieillards, 
par  M.  le  docteur  Moureton. 

(Thèse  de  Paris  1863.) 

11.  —  De  la  gangrène  du  poumon,  par  M.  R.  A:  Desleau. 

(Thèse  de  Paris,  1864.) 

Cas  remarquable  de  gangrène  de  la  plèvre  avecpyo-pneumothorax 
consécutif,  communiqué  à  l'auteur  par  M.  Charcot.  Ce  fait  peut  être 
rapproché  de  ceux  qui  ont  été  rassemblés  par  M.  Corbin  dans  son 
Mémoire  sur  les  gangrènes  superficielles  du  poumon. 

12.  —  Contribution  à  V étude  des  concrétions  fibrineuses  de  V aorte, 
par  M.  E.  Moreaud. 

(Thèse  de  Paris,  1864.) 

Dans  cette  thèse,  qui  est  fondée  sur  des  faits  communiqués  par 
MM.  Vulpian  et  Charcot,  on  étudie  les  concrétions  fibrineuses  et  les 
kystes  puriformes  qui  se  développent  quelquefois  dans  l'aorte,  et 
l'on  fait  connaître  les  principaux  accidents  qu'ils  peuvent  occasion- 
ner. 

V 

1 3.  —  Essai  sur  les  rechutes  de  la  fièvre  typhoïde, 
par  M.  le  docteur  Michel. 

(Thèse  de  Paris,  1364,  n"  71.) 

14.  —  De  la  carcinose  miliaire  aiguë,  par  M.  le  docteur  Laporte. 

(Thèse  de  Paris,  1864.) 
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15.  —  Cancroïde  de  la  portion  vaginale  du  col  utérin  et  du  vagin  ; 
altération  cancroïde  des  nerfs  sciatique  et  crural  du  côté  gauche, 
par  M.  Cornil. 

{Comptes  rendus  et  mèmoirees  de  laSociétè  de  Biologie,  1864,  p.  35.) 

16.  —  Sclérème  et  cancer  des  nerfs  périphériques,  par  M.  Cornil. 

[Comptes  rendus  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  1864,  p.  8.) 

17.  —  Phthisie  pulmonaire  ;  cancer  squirrJieux  du  sein  ;  angioleu- 
cite  réticulaire ;  névralgie  intercostale.  Autopsie:  granulations 
cancéreuses  des  plèvres,  de  la  suî'face  du  foie,  du  péricarde,  des 
bronches,  des  poumons,  etc.  Névromes  cancéreux  des  nerfs  inter- 
costaux, par  M.  Cornil. 

(Comptes  rendus  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  1865,  p.  169.) 

18.  —  Cancroïde  utérin;  phlegmon  de  la  fosse  iliaque;  névrite 

chronique  du  nerf  crural  du  même  côté,  par  M.  Cornil. 

[Comptes  rendus  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  1865,  p.  160.) 

1 9.  — -  Mémoire  sur  les  coïncidences  du  rhumatisme  articulaire 
chronique,  par  V.  Cornil. 

(Gazette  médicale,  année  1864^  n"  36,  38,  39.) 

Sur  neuf  autopsies  faites  dans  le  service  de  M.  Charcot,  en  1863, 
chez  des  femmes  atteintes  de  rhumatisme  noueux  générahsé,  M.  Cor- 
nil signale  deux  cas  de  péricardite  récente,  et  deux  cas  de  péricardite 
ancienne,  avec  adhérence  générale  du  péricarde  au  cœur;  Il  signale 
également  plusieurs  cas  de  néphrite  albumineuse. 
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20.  —  Paralysie  infantile;  altérations  de  la  moelle  épinière,  des 

nerfs  et  des  muscles,  par  M.  Cornil. 

{Comptes  rendus  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  année  1863, 

21 .  —  Présentation  relative  à  diverses  lésions  de  nutrition  consé- 

cutives aux  hémiplégies  anciennes,  par  M.  Bouchard. 

[Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  1864.) 

22:  — -  De  V  ataxie  locomotrice  progressive  au  point  de  vue  de  ses 
lésions  anatomiques  et  de  ses  rapports  avec  diverses  maladies  peu 
connues  de  la  moelle  épinière,  par  M.  Bouchard. 

{Journal  de  médecine  de  Lyon,  1864.) 

23.  —  Suppuration  des  voies  biliaires  ;  fièvre  intermittente 
symptomatique,  par  M.  Cornil. 

(Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  XVI,  1865,  p.  10.) 

Si  les  coliques  hépatiques  sont  peu  communes  à  un  fige  avancé, 
il  est  au  contraire  très  fréquent  de  voir  des  calculs  biliaires,  et  surtout 
la  gravelle  intra-hépatique,  donner  lieu  chez  les  vieillards  à  des 
suppurations  des  voies  biliaires.  Cette  lésion  se  traduit  par  une 
fièvre  intermittente  symptomatique,  dans  laquelle  le  début  de 
chaque  accès  est  marqué  par  un  frisson  violent,  avec  élévation  très 
prononcée  de  la  température  centrale  ;  dans  Fintervalle,  le  thermo- 
mètre perme'^  de  constater  qu'il  existe  souvent  une  apyrexie  complète. 
M.  Cormi  a  communiqué  à  la  Société  de  biologie  plusieurs  faits  de 
ce  genre,  recueillis  dans  le  service  de  M.  Charcot.  On  sait  que 
M.  le  professeur  Monneret  a  depuis  longtemps  signalé  l'exis- 
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tence  d'une  fièvre  à  type  rémittent  ou  intermittent  dans  les  affections 
du  foie. 

24.  —  Aphasie  sans  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale 

gauche,  par  M.  Bouchard. 

{Comptes  rendus  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  t.XVÏ,  1865,  p.  111.) 

25.  —  Ramollissement  du  lobe  antérieur  droit  et  notamment  de 
toute  la  troisième  circonvolution  frontale  droite,  sans  aphasie, 
par  M.  Bouchard. 

{Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  1865,  Paris,  1866.) 

26.  — Note  sur  quelques  cas  d'atrophie  cérébrale  ;  de  V attitude  des 

membres  paralysés  dans  cette  affection,  par  M.  Cotard. 

(Note  lue  à  la  Société  de  Biologie  en  1865.) 

27.  —  Bu  rôle  de  l'inflammation  dans  le  ramollissement 
cérébral,  par  M.  Ivan  Poumeau. 

(Thèse  de  Paris,  1866.) 

28.  —  Bes  affections  viscérales  dans  la  goutte  et  le  rhumatisme 
chronique,  par  M.  J.-R.  Malherbe. 

(Thèse  de  Paris,  1866.) 

Ce  travail  renferme  plusieurs  faits  d'endocardite  et  de  péricar- 
dite  liés  au  rhumatisme  noueux,  communiqués  à  l'auteur  par 
M.  Charcot. 
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29.  —  Essai  sur  V anatomie  pathologique  du  rhumatisme  articulaire 
chronique  primitif  (faune  généralisée) ,  par  M.  P. -M.  Vergely. 

[Thèse  de  Paris,  1866.) 

30.  —  Des  dégénérations  secondaires  de  la  moelle  épinière, 
par  M.  Bouchard. 

[Archives  générales  de  médecine^  1866.) 

31.  —  Études  physiologiques  et  pathologiques  sur  le  ramollisse- 
ment cérébral,  par  MM.  J.-S.  Prévost  et  J.  Cotard. 

(Comptes  rendus  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie.  Paris,  1866;  avec 
planches  chromo-lithographiées.  ) 

Ce  travail  est  fondé  sur  des  observations  recueillies  à  la  Salpétrière 
et  communiquées  aux  auteurs  par  MM.  Vulpian  et  Charcot. 

321.  —  Recherches  sur  la  pneumonie  des  vieillards  (pneumonie 
lobaire  aiguë),  par  M.  le  D'  G.  Bergeron. 

(Thèse  de  Paris,  1866.) 

33.  — Recherches  sur  quelques  points  de  la  gangrène  spontanée 
(accidents  inopexiques  et  endardérite  hypertrophique),  par 
M.  Charles  Benni. 

(Thèse  de  Paris,  1867.) 

Observations  recueillies  à  la  Salpétrière  dans  le  service  de 
M.  Charcot. 
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34.  —  Note  sur  deux  cas  iTliémorrhagie  sous- méningée, 
par  M.  Vi.  Lépine. 

(Mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  1867.) 


35.  —  Recherches  sur  quelques  troubles  de  nutrition,  consécutifs 
aux  affections  des  nerfs,  par  M,  J.-B.-A.  Mougeot. 

(Thèse  de  Paris,  1867.) 

Les  observations  originales  que  renferme  ce  travail  ont  été  re- 
cueillies à  la  Salpêtrière,  dans  le  service  de  M.  Charcot. 


36.  —  Du  cancer  de  la  colonne  vertébrale  et  de  ses  rapports  avec 

la  paraplégie  douloureuse^  par  le  D'  L.  Tripier. 

iThèse  de  Paris,  1867.) 
Observations  recueillies  à  la  Salpêtrière,  service  de  M.  Charcot. 

37.  —  Étude  sur  V atrophie  partielle  du  cerveau,  par  J.  Cotard. 

(Thèse  de  Paris,  1868.) 

Observations  recueillies  dans  le  service  de  M.  Charcot,  à  la  Sal- 
pêtrière. 

38.  —  Sur  la  paralysie  agitante  et  la  sclérose  en  flaques 
généralisées,  par  L.  Ordenstein. 

(Thèse  de  Paris,  1868.) 

D'après  les  leçons  faites  à  la  Salpêtrière  par  M.  Charcot  et  les  ob- 
servations recueillies  dans  son  service. 
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39.  —  De  la  sclérose  en  plaques  disséminées,  par  Bourneville  et 
L.  Guérard.  —  Nouvelle  étude  sur  quelques  'points  de  la  sclérose 
en  plaques  disséminées,  par  Bourneville. 

(Paris,  1869.) 

Monographies  rédigées  d'après  les  leçons  faites  par  M.  Charcot  à 
la  Salpêtrière. 

40.  —  Étude  sur  quelques  points  de  la  sémiotique  des  hémiplégies 
récentes  dans  le  ramollissement  et  dans  Vhémorrhagie  de  V encé- 
phale, par  Bricquebec. 

(Thèse  de  Paris,  1868.) 

Des  eschares  qui  se  développent  du  côté  paralysé  dans  l'apoplexie 
cérébrale.  —  De  la  température  des  membres  du  côté  paralysé.  — 
De  la  température  centrale  dans  l'apoplexie.  —  De  la  coloration  ruti- 
lante du  sang  tiré  de  la  veine  du  côté  paralysé.  D'après  les  leçons  et 
les  observations  de  M.  Charcot. 

41 .  —  Étude  sur  quelques  points  de  Vataxie  locomotrice 
progressive^  par  Paul  Dubois. 

(Thèse  de  Paris,  1868.) 

Épilepsie  spinale.  —  Crises  gastriques.  —  Arthropathies  des  ata- 
xiques.  —  Résumé  des  leçons  de  M.  Charcot. 

42.  —  Des  anévrysmes  du  cerveau,  considérés  principalement  dans 
leurs  rappsrts  avec  Vhémorrhagie  cérébrale,  par  M.  C.  Durand. 

(Thèse  de  Paris,  1869.) 
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43.  —  De  quelques  accidents  de  la  lithiase  biliaire,  —  Anomalies 
de  la  colique  hépatique;  fièvre  intermittente  symptomatique ; 
angiocholite  calculeuse;  ictère  chronique  et  ictère  grave,  par  le 
docteur  Jules  Magnin. 

(Thèse  de  Paris.  1869.) 

On  trouve  dans  ce  travail,  un  résumé  des  leçons  faites  à  la  Salpê- 
trière,  par  M.  Charcot,  en  mai  1869,  sur  les  maladies  du  foie  chez 
les  vieillards. 

44.  —  De  Vhêmiplégie  pneumonique,  par  R.  Lépine. 
(Thèse  de  Paris,  1870.) 

45.  —  Quelques  formes  d'atrophie  et  de  paralysie  glosso-laryngée 

d'origine  bulbaire,  par  M.  P.  Déchery,  1870. 

46.  —  Sur  les  altérations  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épi- 
nière  dans  Vataxie  locomotrice,  considérées  dans  leurs  rapports 
avec  V atrophie  musculaire  qui  complique  quelquefois  cette  af- 
fection, par  M.  A.  Pierret. 

{Archives  de  physiologie,  t.  III,  1870.) 

47.  —  Note  sur  la  pathogénie  du  pied-bot  congénital,  à  pro- 
pos d'un  exemple  d'une  difformité  de  ce  genre  paraissant  liée 
à  une  lésion  congénitale  de  la  moelle  épinière,  [lar  M.  Michaud. 

{Archives  de  physiologie,  t.  III,  1870.) 
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48.  —  Etudes  cliniques  et  thermométriques  sur  les  maladies  du 

système  nerveux,  par  M.  Bourneville. 

(Paris,  1872.) 

49.  —  Sur  la  méningite  et  la  myélite  dans  le  mal  vertébral.  — 
Recherches  d'anatomie  et  de  physiologie  pathologiques,  par  M.  J. 
A.  Michaud. 

(Paris,  1871.) 

^0.  —  Note  sur  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  dans  Vataxie 
locomotrice  progressive,  par  M.  Pierret. 

[Archives  de  physiologie,  1872.) 

51 .  —  Sclérose  symétrique  des  cordons  latéraux  de  la  moelle  et  des 
pyramides  antérieures  du  bulbe.  —  Atrophie  des  cellules  des  cor- 
nes antérieures  de  la  moelle.  —  Atrophie  musculaire  progressive. 
—  Paralysie  glosso-laryngée,  par  M.  Gombault. 

(Archives  de  physiologie,  juillet  1872.) 

52.  —  De  la  contracture  hystérique  permanente, 
par  MM,  Bourneville  et  Voulet. 

(Paris,  1872.) 

53.  —  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  lésions  traumatiques 
de  la  moelle  et  des  nerfs,  par  Couyba. 

(Thèse  de  Paris,  1872.) 
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54.  —  Considérations  sur  Vatrophie  aiguë  des  cellules  motrices. 
(Paralysie  infantile  spinale.  —  Paralysie  spinale  aiguë  de 
Vadulte),  par  A.  Petitfils. 

(Thèse  de  Paris,  1873.) 

55.  —-  Tribut  à  l'histoire  de  Vembolie  des  artères  vertébrales, 

par  A.  Huret. 

(Thèse  de  Paris,  1873.) 

56.  —  De  la  pachyméningite  cervicale,  par  A.  Joffroy. 

(Thèse  de  Paris,  1873.) 

57.  —  Etude  sur  quelques  points  de  Vataxie  locomotrice  pro- 
gressive (Artropathies .  fractures  spontanées) ,  par  J.  Forestier. 

(Thèse  de  Paris,  1874.) 

58.  —  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  Vhémianesthésie 

de  cause  cérébrale,  par  R.  Veyssière. 

(Thèse  de  Paris,  1874.) 

59.  —  Des  troubles  de  la  vision  dans  Vhystérie,  par  E.  Bonnefoy. 

(Thèse  de  Paris,  1874.) 

60.  —  Des  déformations  permanentes  de  la  main  au  point  de  vue 

de  la  séméiologie  médicale,  par  H.  Meillet. 

(Thèse  de  Paris,  1874.) 

«  Nous  avons  en  médecine  légale  une  histoire  minutieuse  de  la 
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main  professionnelle  ;  il  est  à  désirer  que  la  pathologie  proprement 
dite  possède  un  travail  spécial  sur  ce  qu'on  pourrait  appeler  la  main 
médico-chirurgicale.  • 

(Cours  de  la  Faculté,  1874.) 


61 .  —  Essai  sur  les  symptômes  céphaliques  du  tabès  dorsal, 
par  A.  Pierret. 

(Thèse  de  Paris,  1876.) 


Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  Vépilepsie  et  V hysté- 
rie; compte  rendu  des  observations  recueillies  à  la  Salpêtrière 
(service  de  M.  Charcot),  par  Bourneville. 

{Paris,  1876.) 

621 .  —  Des  usages  thérapeutiques  du  nitrite  d'amyle, 
par  Marsat. 

(Thèse  de  Paris,  1876.) 


63.  —  Note  sur  quelques  points  de  la  topographie  crânio-cérébrale, 

par  Ch.  Féré. 

(Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1876.) 


64.  —  Etude  anatomique,  physiologique  et  clinique  sur  Vhémi- 
chorée,  V hémianesthésie  et  les  tremblements  symptomatiques,  par 
F.  Raymond. 

(Thèse  de  Paris,  1876.) 


65.  —  Etude  sur  le  tabès  dorsal  spasmodique,  par  I.  Bétous. 
(Thèse  de  Paris,  1876.) 
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66.  —  Recherches  sur  les  lésions  du  centre  ovale  des  hémisphères 
cérébraux ,  étudiés  au  point  de  vue  des  localisations  cérébrales , 
par  A.  Pitres. 

(Thèse  de  Paris,  1877.) 


67.  —  Etude  sur  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 
par  A.  Gombault. 

(Thèse  do  Varis,  1077.) 


68.  —  De  la  maladie  de  Parkinson  (paralysie  agitante)  et  en  parti- 
culier de  la  forme  fruste,  par  A.  Boucher. 

(Thèse  de  Paris,  1877.) 


69.  —  Etude  clinique  sur  l'athétose, 
par  P.  Oulmont. 

(Thèse  de  Paris,  1878.) 


70.  —  Contribution  à  V étude  de  la  broncho-pneumoniet 
par  F.  Balzer. 

(Thèse  de  Paris,  1878.) 

71 .  —  Inconographie  photographique  de  la  Salpêtrière  (service  de 
M.  Charcol),  3  vol.  (1876-1880), 

Par  Bourneville  et  P.  Regnard. 

Cette  publication,  entreprise  sur  les  conseils  de  M.  Gharcot,  forme 
aujourd'hui  deux  volumes.  Le  premier,  composé  de  1 64  pages  de 
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texte  et  de  40  photographies,  est  consacré  à  l'hystéro-épilepsie.  Le 
second ,  comprenant  près  de  200  pages  de  texte  et  41  photo-litho- 
graphies, renferme  une  étude  clinique  sur  Vépilepsie  partielle  faite 
d'après  les  leçons  de  M.  Charcot,  et  trois  nouvelles  observations 
d'hystéro-épilepsie.  Les  planches  ont  principalement  pour  but  de  re- 
présenter les  différentes  attitudes  des  malades  aux  diverses  périodes 
des  attaques. 

72.  —  De  V atrophie  musculaire  dans  Vhémiplégie,  par  E.  Brissaud. 
{Revue  mensuelle  de  Méd.  et  de  Chir.,  1879,  p.  616). 


73.  —  Etudes  topographiques  sur  les  lésions  corticales  des 

hémisphères  cérébraux,  par  H.  Clozel  de  Boyer. 

(Thèse  de  Paris,  1879.) 

74.  — Nouveau  fait  à  V appui  de  la  localisation  de  Broca  (Dé- 
monstration expérimentale  de  la  localisation  de  la  faculté  de  lan- 
gage dans  l'hémisphère  gauche  du  cerveau),  par  G.  Ballet. 

{Progrès  médical,  1880,  p.  739.) 

75.  —  Recherches  anatomiques  et  cliniques  sur  le  faisceau  sensitif, 

par  G.  Ballet. 

(Thèse  de  Paris,  1881.) 

76.  —  Sclérose  latérale  amyotrophique.  —  Autonomie  et  carac- 
tère spasmodique  de  cette  affection  (résumé  des  leçons  de 
M.  Charcot),  par  E.  Brissaud. 


[Progrès  médical,  1880,  p.  1-14.) 
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77.  —  Contribution  à  l'étude  des  crises  laryngées  tabétiques, 

par  Cherchewsky. 

[Revue  de  médecine,  1881,  p.  541.) 

78.  —  Lèpre    anesthésique.  —    Sclérodermie,  hémiatrophie 
faciale  progressive.  (Résumé  des  leçons  de  M.  Charcot),  par  G. 
Ballet. 

[Progrès  médical,  1880,  p.  1047.) 


79,  —  De  V électricité  statique,  particulièrement  dans  ses  appli- 
cations au  traitement  de  Vhystérie.  (Résumé  des  leçons  de 
M.  Charcot),  par  Ballet. 

(Progrès  médical,  1880,  p.  315  ) 


80.  —  Contribution  à  Vétude  du  rein  sénile,  par  M.  G.  Ballet. 

[Revue  de  médecine,  1881,  p.  220-454.) 


81 .  —  Etude  clinique  sur  le  pouls  lent  permanent  avec  attaques 

syncopales  et  épilepti formes,  par  Blondeau. 

(Thèse  de  Paris,  1879.) 

82.  —  De  Vinfluence  des  maladies  intercurrentes  sur  la  marche 

de  Vépilepsie,  par  Séglas. 

(Thèse  de  Paris,  1880.) 
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83.  —  De  Vétat  de  mal  épileptique,  par  A.  Leroy. 

(Thèse  de  Paris,  1880.) 


84.  —  Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  Vêpilepsie, 

par  M:  Hublé. 

(Thèse  de  Paris,  1881.) 


85.  —  Des  lésions  de  la  corne  d'Ammon  dans  Vêpilepsie,  par  G. 

Coulbault. 

(Thèse  de  Paris,  1881.) 


86,  —  Sur  une  forme  grave  de  Vêpilepsie,  par  E.  Morlot. 

(Thèse  de  Paris,  1881.) 


87.  —  Etude  sur  le  traitement  des  attaques  d'hystérie  et  des  accès 
d'épilepsie,  par  Sadrain. 

(Thèse  de  Paris,  1881.) 


88.  —  De  la  conservation  des  réflexes  tendineux  dans  Vataxie 
locomotrice  progressive,  par  C.  Thième. 

(Thèse  de  Paris,  1881.) 


89.  —  Contribution  à  Vétude  des  réflexes  tendineux.  Note  sur 
Vétat  de  la  réflexivité  spinale  dans  la  fièvre  typhoïde,  par 
G.  Ballet. 

{Progrès  médical,  1881,  p.  783,  803.) 
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90.  —  Recherches  cliniques  sur  la  période  d'excitation  latente 
des  muscles  dans  différentes  maladies  nerveuses,  par  Mendels- 
sohn. 

[Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1881,  p.  193.) 

91 .  —  Cachexie  pachy dermique  (myxœdème  des  auteurs  anglais), 

résumé  d'une  leçon  de  M.  Charcot,  par  G.  Ballet. 

(Progrès  médical,  1880,  p.  605.) 

92.  —  Cachexie  pachydermique  (œdème  crétinoïde,  myxœdème), 

par  L.  Thaon. 

{Revue  mensuelle  de  médecine  et  de  chirurgie,  1881,  p.  614.) 

93.  —  De  la  cachexie  pachydermique  (myxœdème  des  auteurs 

anglais),  par  G.  Ridel-Saillard. 

(Thèse  de  Paris,  1881.) 

94.  —  Description  de  la  grande  attaque  hystérique,  par  P.  Richer. 

(D'après  les  leçons  de  M.  Charcot). 

[Progrès  médical,  1879,  p.  17.) 

95.  —  De  Vinfluence  des  agents  œsthésiogènes  sur  Vhémianesthé- 
sieet  r achromatopsie  cérébrales  et  particulièrement  du  phénomène 
des  oscillations  consécutives,  par  Paul  Richer.  (D'après  les  leçons 
de  M.  Charcot). 

[Progrès  médical,  1879,  p.  893,  914.) 
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96.  —  Des  zones  hystérogènes  (résumé  d'une  leçon  de  AT,  Charcot), 

par  P.  Richer. 

{Progrès  médical,  1880,  p.  1036.) 

97.  —  Des  zones  hystérogènes,  par  M.  Buet. 

(Thèse  de  Paris,  1881.) 

98.  —  Compresseur  de  Vovaire,  par  Ch.  Féré. 

{Progrès  médical,  1881,  p.  941.) 

99.  —  Noie  sur  quelques  phénomènes  observés  du  côté  de  Vœil 
chez  les  hystéro-épileptiques,  soit  en  dehors  de  Vattaque,  soit 
pendant  Vattaque,  par  Ch.  Féré. 

{Société  de  Biologie,  29  octobre  1881.) 

100.  —  Hémihyperesthésie  sensitive  et  hémianesthésie  sensorielle ^ 

par  Ch.  Féré. 

r-^..  ^Société  de  Biologie,  5  novembre  1881.) 

101.  —  Mouvements  de  la  pupille  et  propriétés  du  prisme  dans  les 

hallucinations  des  hystériques,  par  Ch.  Féré. 

{Société  de  Biologie,  17  décembre  1881.) 

1021.  —  La  douleur  dite  ovarienne  des  hystériques  a  pour  siège 
Vovaire,  par  Ch.  Féré. 

(Société  de  Biologie,  17  décembre  1881.) 
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103.  —  Note  sur  des  ver  gelures  observées  chez  des  névropathes, 

par  Féré  et  Quermonne. 

[Progrès  médical,  1881.) 

104.  —  Contribution  à  V étude  de  la  migraine  ophthalmique, 

par  Ch.  Féré. 

[Revue  de  médecine,  1881,  p.  625.) 
105.  —  Du  cancer  de  la  vessie,  par  Ch.  Féré,  1881, 


106.  —  Note  sur  la  maladie  de  Ménière,  et  en  particulier  sur  son 
traitement  par  la  méthode  de  M.  Charcot,  par  Ch.  Féré  et 
A.  Demars. 

[Revue  de  Médecine,  1881,  p.  796.) 

107.  —  Etudes  cliniques  sur  Vhijstéro-épilepsie  ou  grande  hystérie, 
(Ouvrage  récompensé  par  l'Institut,  Acadénaie  des  Sciences,  prix 
Montyon,  1882),  par  leD'  P.  Richer. 

Lettre  préface  adressée  à  M.  le  D''  Richer,  par  M.  Charcot  à  propos  de  la 
publication  des  Etudes  cliniques  sur  l'hystéro-épilepsic; 

Mon  cher  Richer, 

Vous  avez  mis  votre  talent  d'artiste,  ainsi  que  vos  qualités  d'ob- 
servateur consciencieux  et  saga  ce,  au  service  d'une  bonne  cause  ; 
vous  avez  voulu  contribuer  à  établir,  une  fois  de  plus,  que  la  névrose 
hystérique  n'est  pas,  comme  beaucoup  l'affirment  encore,  même 


parmi  nous,  en  France,  contrairement  aux  enseignements  de  Briquet 
«  un  Protée  qui  se  présente  sous  mille  formes  et  qu'on  ne  peut  saisir 
sous  aucune  »,  une  maladie  hétéroclite,  composée  de  phénomènes 
bizarres,  incohérents,  toujours  changeants,  inaccessible,  par  consé- 
quent, à  l'analyse  et  qui  ne  pourra  jamais  se  soumettre  aux  investi- 
gations méthodiques. 

En  raison  du  but  que  vous  vous  proposiez  surtout  d'atteindre, 
vous  vous  êtes  attaché  volontairement  à  considérer  non  pas  la  maladie 
totale,  mais  seulement  quelques-uns  de  ses  principaux  épisodes.  Par 
le  temps  de  rénovation  où  nous  sommes,  je  crois  la  méthode  fort 
recommandable.  Il  ne  me  paraît  pas  douteux,  en  effet,  que  ces 
grands  épisodes,  minutieusement  étudiés,  profondément  fouillés, 
conformément  aux  méthodes  scientifiques  qui  vous  ont  constamment 
guidé,. seront  les  meilleurs  documents  à  utiliser,  lorsqu'il  s'agira, 
quelqiie  jour,  de  reconstituer  sur  des  bases  nouvelles  l'histoire  tout 
entière.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  vos  études  relatives  à  l'attaque  hys- 
térique, il  vous  a  été  permis  de  montrer  que  là,  pour  le  moins,  rien 
n'est  livré  au  hasard  ;  que  tout  se  passe,  au  contraire,  suivant  de 
certaines  règles  bien  déterminées,  communes  à  la  pratique  d'hôpi- 
tal, et  à  celle  de  la  ville,  valables  pour  tous  les  temps,  pour  tous  les 
pays,  chez  toutes  les  races  ;  règles  dont  les  variations  mêmes  n'af- 
fectent en  rien  l'universalité,  puisque  ces  variations,  quelque  nom- 
breuses qu'elles  puissent  paraître,  se  rattachent  toujours  logique- 
ment au  type  fondamental. 

Vous  avez  regardé  l'hystérie  de  trop  près  pour  méconnaître  que 
la  simulation  y  est  chose  fréquente.  Mais,  vous  avez  pensé  avec 
raison,  que  cette  source  d'erreurs,  si  fort  redoutée  de  quelques-uns, 
n'est,  à  tout  prendre,  qu'un  épouvantail  qui,  au  grand  détriment 
des  malades,  retient  souvent  les  timides  sur  le  seuil  d'un  des  plus 
grands  chapitres  de  la  pathologie  nerveuse.  N'appartient-il  pas,  en 
effet,  au  médecin  véritablement  instruit  dans  ces  matières  de  savoir 
dépister  la  fourberie  partout  où  elle  se  produit  et  dégager  des  symp- 
tômes réels,  faisant  foncièrement  partie  de  la  maladie,  les  symp- 
tômes simulés  que  l'artifice  des  malades  y  surajoute?  C'est  ainsi  que, 
prenant  pour  exemples  «  l'anesthésie  »,  «  l'achromatopsie  »,  «le 
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transfert  »,  «  les  oscillations  consécutives  »,  vous  avez  très  justement 
fait  ressortir  que  ces  phénomènes  vulgaires  de  l'hystérie,  aujourd'hui 
connus  jusque  dans  leurs  moindres  détails,  et  ramenés  même,  pour 
la  plupart,  à  leur  condition  physiologique,  constituent  désormais, 
soit  qu'on  les  envisage  dans  leurs  relations  réciproques,  comme  une 
trame  serrée,  dont  les  mailles  étroites,  impénétrables  ne  sauraient 
céder  la  moindre  place  aux  créations  de  la  fantaisie  et  du  caprice. 

A  propos  de  ces  mêmes  phénomènes,  exposant  les  résultats  des 
nombreuses  «  observations  de  contrôle  »  que  nous  avons  poursuivies 
ensemble,  dans  le  cours  des  trois  dernières  années,  vous  avez  pu 
réduire  à  sa  juste  mesure  le  rôle  de  «  l'attention  expectante  »  et  vous 
avez  rendu  manifeste  que  l'influence  de  cet  agent  psychique  sur  le 
développement  et  l'évolution  des  symptômes  hystériques,  tout 
incontestable  et  puissante  qu'elle  soit,  a  été  cependant  singuliè- 
rement exagérée  par  quelques  auteurs,  plus  préoccupés  évidemment 
du  côté  spéculatif,  que  de  la  réalité  objective  des  choses. 

Enfin,  amené  à  parler  des  faits  d'hypnotisme  nouvellement  remis 
à  l'étude,  faits  qui  confinent  de  si  près  à  l'histoire  de  l'hystérie,  vous 
avez,  ce  me  semble,  bien  caractérisé  la  méthode  qui  doit  présider  à 
ce  genre  de  recherches  destinées  à  porter  la  lumière  dans  une  foule 
de  questions  non  seulement  de  l'ordre  pathologique,  mais  encore 
physiologique  et  psychologique,  autrement  presque  inaccessibles, 
«  au  lieu  de  nous  lancer  »,  avez-vous  dit,  entre  autres,  «  à  la  pour- 
suite de  l'extraordinaire,  comme  l'ont  fait  beaucoup  d'observateurs 
qui  se  sont  occupés  de  la  matière,  nous  avons  cru  mieux  servir  la 
science,  en  cherchant  surtout  les  signes  diagnostiques,  physiques  et 
facilement  appréciables  des  divers  états  nerveux  produits,  en  nous 
renfermant  d'abord  dans  l'étude  des  faits  les  plus  simples  et  les  plus 
grossiers,  en  n'abordant  qu'ensuite  et  avec  beaucoup  de  circonspec- 
tion, les  faits  un  peu  plus  complexes  et  j'ajouterai  même  en  négligeant 
complètement,  du  moins  provisoirement,  ceux  d'une  appréciation 
beaucoup  plus  difficile,  qui,  pour  le  moment,  ne  se  rapprochent  par 
aucun  liensaisissable  aux  faitsdéjà  connus.  »  Cela  est  excellent.  Vous 
auriez  pu  ajouter,  en  manière  de  corollaire,  que  la  méthode  par 
vous  préconisée  a  porté  ses  fruits,  car,  à  l'heure  qu'il  est,  en  pré- 
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sence  de  l'évidence  des  faits,  le  scepticisme  prétendu  scientifique 
que  quelques-uns  semblent  affecter  vis-à-vis  de  ces  éludes,  ne  sau- 
rait plus  être  considéré  que  comme  un  scepticisme  purement  arbi- 
traire, marquant  à  peine  le  parti  pris  de  ne  rien  entendre  et  de 
ne  rien  voir. 

En  somme,  mon  cher  Richer,  sur  tous  les  points  que  vous  avez 
touchés,  vous  avez,  si  je  ne  me  trompe,  fourni  à  l'appui  de  la  thèse 
que  vous  défendez  des  preuves  qui  me  paraissent  de  nature  à  en- 
traîner la  conviction  des  plus  rebelles.  Aussi  je  me  sens  fort  à  l'aise 
pour  recommander  votre  livre  à  l'attention  de  tous  ceux  de  nos 
confrères  qui  s'intéressent  aux  progrès  de  la  neuro-pathologie  et  je 
lui  souhaite  de  grand  cœur  le  succès  qu'à  mon  avis  il  mérite  d'ob- 
tenir, J.  M.  Chajrgot. 

31'  décembre  1880. 

108.  —  Contribution  à  V étude  des  troubles  fonctionnels  de  la  vision 
Ipar  lésions  cérébrales,  par  Ch.  Féré. 

(Thèse  de  Paris,  1882.) 

109.  —  Notes  pour  servir  à  Vhistoire  de  Vhystéro-épilepsie, 
par  Ch.  Féré. 

[Arch.  de  Neurologie,  1882.) 

110.  — Note  sur  un  cas  d'hémiplégie  avec  paraplégie  spasmodique, 

par  Ch.  Féré. 

^Arch.  de  Neurologie,  1882.) 

1 1 1 .  —  Description  de  quelques  pièces  relatives  aux  lésions  osseuses 
et  articulaires  des  ataxiques,  conservées  au  musée  anatomo- 
patJiologique  de  la  Salpêtrière,  par  Ch.  Féré. 

{Arcli.  de  Neurologie,  1882.) 


i  12.  —  Des  troubles  nerveux  observés  chez  les  diabétiques, 
par  Bernard  et  Féré. 

{Arch.  de  Neurologie,  1882.) 

1/|3.  —  Contribution  à  r étude  des  maladies  aiguës  du  cœur  chez 
les  vieillards,  par  Ch.  Féré. 

{Revue  de  médecine,  1882.) 

-1.14,  —  Paralysie  pseudo-bulbaire,  par  lésion  cérébrale  bi-latérale, 

par  Ch.  Féré. 

{Revue  de  médecine,  1882.) 

115.  —  Ataxie  héréditaire,  maladie  de  Friedreich,  sclérose  diffuse 
de  la  moelle  et  du  bulbe,  par  Ch.  Féré. 

{Progrès  médical,  1882.) 

—  ]>fote  pour  servir  à  Vhistoire  des  dégénérations  secondaires 
du  pédoncule  cérébral,  par  Ch.  Féré. 

{Société  de  Biologie,  1882.) 

117.  —  Deux  observations  d'angine  de  poitrine  dans  Vhijstérie, 

par  P.  Marie, 

{Revue  de  médecine,  1882.) 

1 18,  —  Cmtribution  à  V étude  du  sommeil  pathologique, 
par  Ballet. 

[Revue  de  médecine,  1882.) 
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119.  —  Note  sur  Vétat  de  la  pupille  chez  les  épileptiques  en  dehors 

des  attaques,  par  Marie. 

(Arch.  de  Neurologie,  1882.) 

120.  —  De  la  maladie  de  Menière  considérée  principalement  au 
point  de  vue  de  son  traitement  (sulfate  de  quinine  et  salicylate  de 
soude),  par  Nakachian. 

(Thèse  de  Paris,  1882.) 

121 .  —  Note  sur  un  cas  d'anomalie  asymétrique  du  cerveau, 
par  Gti.  Féré. 

{Arcli.  de  Neurologie,  1883.) 

122.  — Anorexie  hystérique,  par  Ch.  Féré  et  Levillain. 

(Progrès  médical,  1883.) 

123.  —  Note  sur  un  cas  de  migraine  ophthalmique,  à  accès  répétés 

et  suivis  de  mort,  par  Ch.  Féré. 

{Revue  de  médecine,  1883.) 

124.  —  Étude  sur  les  formes  frustes  de  la  maladie  de  Basedow, 

par  P.  Marie. 

(Thèse  de  Paris,  1883.) 

1 25 .  —  Spasme  musculaire  au  début  des  mouvements  volontaires, 

par  Ballet  et  Marie. 


(Arch.  de  Neurologie,  1883.) 
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